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RECHERCHES 


SUR 

LA  POURRITURE  D’HOPITAL 


INTRODUCTION. 


Un  grand  nombre  de  travaux  ont  été  faits  sur  cette  com- 
plication des  plaies,  surtout  dans  ces  dernières  années. 
Cependant  les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord.  Je  vais, 
dans  ce  travail,  tâcher  de  donner  l’état  actuel  de  cette  ques- 
tion d’après  les  travaux  les  plus  récents.  Attaché  à l’ambu- 
lance du  grand  séminaire  de  Strasbourg  pendant  le  siège 
de  cette  ville,  il  m’a  été  donné  d’en  voir  plusieurs  exem- 
ples; mon  excellent  ami  M.  Rendu  a,  de  plus,  bien  voulu 
me  communiquer  les  observations  qu’il  a faites  pendant  les 
opérations  de  l’armée  du  nord  et  après  les  combats  dans 
Paris  ; qu’il  me  permette  de  lui  exprimer  ici  toute  ma  recon- 
naissance. Puisant  à toutes  ces  sources,  faisant  de  nom- 
breux emprunts  à un  article  tout  récent  du  Compendium  de 


chirurgie  de  MM.  PiÜia  et  Billroth,  j’ai  écrit  ces  quelques 
pages,  puissent-elles  ne  pas  paraître  trop  imparfaites. 

Depuis  environ  cent  ans  la  plupart  des  chirurgiens  dési- 
gnent, sous  le  nom  de  Pourriture  d' Hôpital^  une  affection 
des  plaies  qui  consiste  en  une  coagulation  fibrineuse  des 
liquides  intercellulaires,  en  une  accumulation  de  cellules 
de  pus  dans  les  couches  les  plus  superficielles  de  la  plaie  ; 
produisant  dans  ses  degrés  les  plus  légers  une  nécrose  et 
une  destruction  ulcéreuse  des  bourgeons  ; dans  les  degrés 
plus  graves  des  destructions  gangréneuses  profondes  des  l 
tissus;  il  n’est  pas  rare  qu’elle  tue  par  infection  du  sang.  j 

La  dénomination  de  pourriture  d’hôpital  est  si  bien  ; 

admise  par  tous  les  chirurgiens,  qu’aucune  des  dénomina-  j 
tiens  nouvelles  n’a  pu  prévaloir.  Ainsi  on  a successivement  j 
proposé  les  noms  de  : mal  d’hôpital,  gangrène  d’hôpital  ou  | 
nosocomiale,  dégénérescence  putride,  ulcère  gangréneux  | 
des  plaies,  typhus  traumatique,  diphthérite  des  plaies,  Jj 
diphthéroïde.  i 

La  définition  que  j’ai  donnée  plus  haut  diffère  un  peu  de 
celles  des  livres  classiques,  elle  est  basée  sur  les  recher- 
ches anatomiques  microscopiques  que  j’exposerai  en  détail 
à leur  place. 

Dans  l’ouvrage  de  Follin,  je  trouve  la  définition  suivante  : 
affection  caractérisée  par  une  exsudation  pseudo-membra- 
neuse à la  surface  d’une  plaie  ou  d’une  cicatrice,  le  ramol- 
lissement gangréneux  et  l’ulcération  des  parties  sous-ja- 
centes à cet  exsudât. 


HISTORIQUE. 

La  recherche  de  la  première  origine  de  la  pourriture 
d’hôpital  et  dos  connaissances  des  anciens  à son  sujet  serait 
possible,  si  eetto  maladie  était  réellement,  comme  son  nom 
l’indique,  une  forme  particulière  de  gangrène  des  plaies 


spéciale  aux  batiments  d’un  hôpital.  11  n’y  aurait  qu’à  con- 
sulter les  annales  des  premières  années  de  fondation  dos 
hôpitaux,  pour  retrouver  la  trace  de  cette  affection,  quoi- 
que sous  des  désignations  différentes,  selon  les  théories  mé- 
dicales régnantes.  Or  il  n’en  est  rien. 

Ce  n’est  guère  qu’au  commencement  du  siècle  dernier, 
que  nous  trouvons  la  pourriture  d’hôpital  mentionnée  d’une 
façon  spéciale  dans  les  écrits  de  quelques  médecins,  et  dis- 
tinguée des  autres  gangrènes  sous  un  nom  particulier. 

On  a voulu,  bien  à tort,  en  conclure  que  cette  maladie  est 
de  date  récente  et  née  sous  des  influences  spéciales.  Les  dé- 
nominations différentes  et  le  revirement  continuel  des  idées 
• sur  la  nature  des  maladies  rendent  les  reclierches  histori- 
ques plus  difficiles,  surtout  dans  les  maladies  épidémiques 
qui  en  altèrent  souvent  le  caractère  à un  haut  degré.  Il  n’y 
a pas  bien  longtemps  que  l’on  discutait  encore  pour  savoir 
s’il  fallait  ranger  la  gangrène  nosocomiale  dans  les  variétés 
de  gangrène  ou  s’il  fallaitla  considérer  comme  une  putréfac- 
tion. Il  est  donc  peu  juste  d’accuser  les  chirurgiens  d’autre- 
fois d’avoir  méconnu  la  pourriture  d’hôpital,  parce  qu’ils 
n’en  parlent  pas  dans  le  chapitre  gangrène. 

Fouteau,  en  1783,  a laissé  dans  ses  Œuvres  posthumes,  la 
première  bonne  description  de  cette  maladie  qu’il  appelle  : 
gangrène  humide  des  hôpitaux.  Elle  était  bien  connue  et 
fréquente  dans  les  hôpitaux;  il  l’attribue  à l’air  vicié  des 
services  chirurgicaux. 

Quesnay,  dans  son  Traité  de  la  gangrène,  1749,  ne  parle 
pas  de  la  pourriture,  le  Dictionnaire  encyclopédique  garde  le 
même  silence.  De  la  Motte,  dans  son  Traité  complet  de  chi- 
rurgie, 1722,  désigne  dans  l’introduction  de  son  chapitre 
sur  la  gangrène,  la  pourriture  d’hôpital  comme  gangrène 
dans  le  sens  le  plus  étroit,  et  il  mettait  dans  cette  catégorie 
les  altérations  des  plaies  qu’à  cette  époque  on  désignait 
communément  à l’Hôtel-Dieu  sous  le  nom  de  « pourriture.  » 
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Cet  auteur  dit  : la  gangrène  attaque  dans  cet  hôpital  en-  ? 
combré  toutes  les  plaies,  cavités  d’abcès  et  y est  appelée  i 
pourriture  pour  ne  pas  trop  effrayer  les  malades  par  la 
désignation  plus  exacte  de  gangrène.  On  voit  par  De  la 
Motte,  que  la  pourriture  d’hôpital  était  alors  déjà  acclimatée 
et  connue  depuis  longtemps  à l’Hôtel-Dieu. 

Fodéré  dit  que  déjà,  à la  fin  du  16®  siècle,  on  avait  été 
frappé  de  la  fréquence  de  cette  complication  dans  une  salle 
encombrée  de  l’Hôtel-Dieu.  11  n’est  pas  douteux  que  la  gan- 
grène nosocomiale  a existé  pendant  des  siècles  dans  ces 
foyers  d’infections,  mais  que  l’on  a négligé  pendant  long- 
temps d’y  faire  des  investigations  scientifiques. 

Mais  ce  qui,  plus  encore  que  la  négligence,  doit  être  con- 
sidéré comme  la  cause  de  la  disparition  si  prompte  de  sette 
maladie  dans  la  littérature  médicale,  est  l’insuffisance  des 
éléments  du  diagnostic  des  altérations  pouvant  survenir  | 
dans  une  plaie.  On  n’attachait  même  à ces  altérations  j 
qu’une  importance  secondaire,  l’attention  'était  surtout 
attirée  sur  la  fièvre  et  ses  variétés.  Larrey  parle  d’une  fièvre 
nosocomiale  appartenant  au  groupe  des  fièvres  adynami- 
ques  et  typhiques,  ne  dépendant  pas  des  plaies  ; mais  si 
cette  fièvre  atteint  un  individu  porteur  d’une  plaie,  elle  dé- 
termine chez  lui  la  pourriture  d’hôpital  (Pringle,  Larrey, 
Brugmans).  L’affection  de  la  plaie  n’était  donc  qu’un  pro- 
duit secondaire  de  l’affection  générale. 

Différents  auteurs  ont  nommé  la  pourriture  d’hôpital  ty- 
phus des  plaies  (Eisenmann).  typhus  putride  (Hoppe),  ty- 
phus traumatique  (Ollivier),  récemment  choléra  des  plaie^ 
(Pitha).  De  ces  considérations  on  peut  tirer  les  conclusions 
que,  anciennement,  le  terme  fièvre  putride,  comprenant  sur- 
tout la  pyémie  et  la  septicémie,  renfermait  encore  pour 
quelques  auteurs  la  gangrène  nosocomiale. 

Enfin  la  grande  divergence  sur  la  manière  d’envisager  le 
processus  local  a une  grande  part  au  manque  de  clarté  des 
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auteurs  qui  ont  parlé  de  cette  maladie.  A la  fin  du  siecle 
passé  et  au  commencement  de  celui-ci,  les  uns  faisaient  de 
la  pourriture  d’hôpital  une  gangrène,  mais  d une  variété 
toute  spéciale;  d’autres  tels  que  Richerand,  Roche,  Sanson, 
niaient  la  gangrène  et  lui  substituaient  l’idée  de  pourriture. 

Il  y a environ  cinquante  ans,  les  chirurgiens  français  et 
anglais  se  servaient  habituellement  des  expressions  de  dé- 
générescence des  plaies,  puù  id  degeneration.  Gillespie  l’ap- 
pelait: ihe  malicjnant  \dcer , Rlane  et  Thomson:  the  mali- 
gnantuker  et  Little,  ajoutant  un  terme  significatif,  l’appe- 
lait : contagions  malignant  idcer.  C’est  en  s’aidant  de  toutes 
ces  dénominations  qu’il  faut  faire  des  recherches  histori- 
ques qui  alors  deviennent  plus  aisées  et  plus  productives. 

Dans  Fabrice  de  (première  moitié  du  17®  siècle), 

je  ne  trouve  dans  son  chapitre  gangrène  rien;  mais  quand 
il  parle  des  ulcéra  piitrescentia,  on  y retrouve  certainement 
la  description  d’ulcères  atteints  de  pourriture  d’hôpital;  il 
parle  de  caractère  infectieux  et  destructeur  de  ces  ulcères, 
il  donne  comme  le  meilleur  remède  le  fer  rouge.  (Pour  plus 
de  détail  voir:  Cfiirurr/iæ  efficacis pars  II,  enarratoria  de  sec-  . 
tionibus.  Gap.  XLII.) 

Je  trouve  dans  les  œuvres  d’Ambroise  Paré  (fin  du 
16'  siècle)  des  détails  plus  précis  encore.  Liv.  xi  « des 
playes  d’arquebuses.  » Par  ainsi  la  maligne  constitution  de 
l’air,  soit  que  la  cause  en  soit  manifeste  ou  occulte,  peut 
rendre  les  plaies  putrides,  etc  , etc.  Ce  que  j’ay  bien  remar- 
qué au  siège  qui  fut  mis  devant  Rouen.  Car  le  vice  de  l’air 
altérait  et  corrompait  tellement  le  sang  et  les  humeurs,  par 
l’inspiration  et  ti'anspiration,  que  les  playes  en  étaient  ren- 
dues si  pourries  et  puantes,  qu’il  en  sortait  une  féteur  ca- 
davéreuse. — Il  y avait  un  air  si  malin,  que  plusieurs  mou- 
raient voire  de  bien  petites  blessures,  etc.  Paré  considérait 
donc  la  pourriture  d’hôpital  comme  une  infection  putride 
de  tout  l’organisme,  épidémique,  causée  par  un  miasme  et 
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produisant  avec  un  cortège  de  symptômes  fébriles  la  des- 
truction gangréneuse  de  la  plaio.  En  effet,  dans  son  liv.  xiii 
Des  ulcères^  etc.,  il  dit:  Car  lorsqu’il  y a pourriture  et  que 
d icelle  sort  vapeur  fétide  et  cadavéreuse,  accompagnée  de 
sorditie,  c’est  signe  d’un  ulcère  putride.  » Je  ne  puis  mal- 
heureusement pas  citer  tous  les  passages  et  il  y en  a de  bien 
significatifs,  j’ai  déjà  trop  insisté,  mais  je  l’ai  fait  à dessein, 
car  ces  passages  me  serviront  à pouvoir  suivre  les  traces 
de  cette  affection  jusque  dans  les  temps  les  plus  reculés. 

En  remontant  à Théophraste  Paracelse,  je  trouve  dans 
son  livre  de  la  grande  chirurgie,  partie,  6®  chapitre.  Des 
complications  des  plaies^  un  passage  remarquable  prouvant 
que  ce  chirurgien  a observé  une  épidémie  de  pourriture  d’hô- 
pital coïncidant  avec  une  épidémie  de  diphthérie  buccale. 
Deux  siècles  auparavant,  Guy  de  Ghauliac  dans  : Chimrfjia 
magna  mentionne  certainement  la  gangrène  nosocomiale; 
il  résulte  presque  de  ses  descriptions  que  les  anciens  appe- 
laient ulcus  sordidum  la  pourriture  superficielle,  et  idcus 
putre  les  formes  plus  graves  de  cette  affection.  (Voir 
tract.  IV,  doct.  I,  cap.  3.)Lanfranc  et  d’autres  écrivains  du 
moyen  âge  parlent  également  des  « ulcéra  sordida  et  pu- 
trida.  » Maintenant  que  je  crois  avoir  démontré  chez  ces 
auteurs  la  connaissance  de  la  gangrène  nosocomiale,  il  ne 
me  sera  pas  difficile  d’en  suivre  la  trace  jusque  chez  les 
Arabes  et  les  Romains. 

Avicenne  parle  des  idcera  pjiiridaei  depa  s centia,  de  même 
que  Rhazès,  Abulcasis,  Argelas. 

Paul  d’Egine  conseille  pour  le  traitement  local  de  ces 
ulcères  des  remèdes  encore  employés  quelquefois  au- 
jourd’hui, entre  autres  l’huile  de  térébenthine,  etc.  Galien 
{Hippocratis  Aphorismos)  parle  des  ulcéra  putrida  et  depas- 
centia.  J’ai  sous  les  yeux  les  passages  de  ces  divers  auteurs, 
mais  les  limites  de  ce  travail  ne  me  permettent  pas  de  les 
transcrire.  J’ai  cité  tous  ces  auteurs  pour  donner  la  preuve 
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historique  que  la  pourriture  d’hôpital  était  connue  des  mé- 
decins dans  les  temps  les  plus  reculés  et  existait  avant  la 
construction  des  premiers  hôpitaux.  Mais  cette  affection 
n’était  pas  considérée  comme  une  gangrène,  mais  comme 
une  infection  putride  de  l’organisme  produite  par  des  mias- 
mes. Cette  infection  amenait  la  décomposition  putride  de 
la  plaie  et  trouvait  naturellement  le  plus  de  victimes,  là  où 
il  y avait  accumulation  de  blessés. 

Les  retours  périodiques  de  cas  de  cette  maladie  dans  les 
grands  hôpitaux  infectés  par  le  temps  et  les  encombrements, 
comme  l’ Hôtel-Dieu  de  Paris  et  celui  de  Lyon  (ce  dernier 
date  déjà  de  l’an  560)  attirèrent  l’attention,  et  on  baptisa 
alors  cette  complication  des  plaies  d’un  nom  nouveau.  Cette 
désignation  de  gangrène  des  hôpitaux  est  due  aux  chirur- 
giens de  Paris,  Lyon,  Montpellier.  Les  chirurgiens  de  la 
marine  anglaise  de  leur  côté  Gillespie,  Trotter,  Hut- 
chinson,  Diane  créèrent  le  terme  « ship  ulcer  » à cause  des 
ravages  effrayants  faits  par  la  maladie  sur  leur  flotte. 

C’est  aux  chirurgiens  français  De  la  Motte,  Ledran, 
Pointe,  Ravaton,  Pouteau,  Dussaussoy  et  autres  que  re. 
vient  le  mérite  d’avoir  démontré  le  caractère  gangréneux 
de  la  pourriture  en  en  faisant  une  forme  spéciale,  ils  ont  de 
plus,  mieux  reconnu  la  nature  de  la  maladie.  Champeau  et 
Pouteau  affirmèrent  les  premiers  la  contagiosité  de  cette 
affection. 

A partir  de  Pouteau  les  mémoires  sur  la  pourriture  se 
multiplient.  Je  renvoie  pour  la  liste  de  ces  travaux  dont 
quelques-uns  sont  importants  et  pleins  d’intérêt  à mon  in- 
dex bibliographique. 

La  contagiosité  fut  niée  par  Percy,  Richerand,  Vil- 
laume. 

L’important  mémoire  de  Delpech  ne  saurait  être  passé 
sous  silence.  Il  fut  publié  en  1823,  et  reste  encore  aujour- 
d’hui un  chef-d’œuvre  de  précision.  Le  premier,  il  s’est  en- 


tièrement  débarrassé  dos  idées  fausses  que  l’on  avait  sur 
cette  nlTection;  il  la  décrit  comme  une  maladie  née  par  in- 
fection locale  et  se  propageant  par  voie  de  contagion.  Ce 
n’est  que  secondairement  que  des  phénomènes  généraux 
peuvent  se  produire.  Il  affirma  l’indépendance  de  la  maladie 
avec  le  typhus  pour  réfuter  une  opinion  alors  en  vogue.  Il  ; 
décrivit  trois  formes  principales  que  l’on  retrouve  encore  I 
aujourd’hui  dans  beaucoup  d’ouvrages  classiques.  j 

Je  cite  en  passant  le  mémoire  d’Ollivier  sur  lequel  je're-  j 
viendrai  dans  d’autres  chapitres. 

Brugmans  admit  un  principe  contagieux  spécial,  qui, 
disséminé  dans  l’air,  produit  d'abord  une  infection  générale 
de  l’organisme  et  consécutivement  la  pourriture  dans  la 
plaie. 

Bollo,  Hautson,  Richerand  nient  la  propriété  contagieuse 
de  la  maladie.  Hautson  la  croit  analogue  à la  fièvre  noso- 
comiale. Thomson  et  Hennen  admettent  le  caractère  con- 
tagieux, mais  affirment  cependant  que  la  pourriture  est  une  : 
maladie  secondaire  toujours  précédée  d’une  altération  gé- 
nérale. Blackadder  doute  de  la  dispersion  du  contage  par  < 
l’air,  tandis  que  Gerson  l’admet,  tout  en  considérant  la 
pourriture  d’hôpital  comme  un  typhus  local  putride. 

Ollivier  a fourni  expérimentalement  les  preuves  les  plus 
convaincantes  de  la  contagiosité,  en  s’inoculant  la  sécré-  | 
tion  d’ulcères  atteints  de  gangrène  nosocomiale.  Défenseur  | 
convaincu  de  la  contagiosité  contre  Percy,  affirmant  le  ca-  ; 
ractère  primitivement  local  de  l’affection,  Ollivier  croit  le 
virus  de  la  pourriture  analogue  aux  principes  infectieux 
produisant  le  typhus,  aussi  appelle-t-il  la  pourriture  : typhus  ! 
traumatique. 

Riberi  se  prononce  nettement  pour  la  contagion  et  croit 
qu’elle  se  produit  le  plus  souvent  par  des  instruments  ou 
par  les  mains  du  chirurgien. 

Ollivier,  et  après  lui  Robert,  les  premiers  pensèrent 
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que  la  pourriture  d’hôpital  est  une  diphthérite  des  plaies. 

Robert  distingue  trois  variétés  de  diphthérite  qu’il  consi- 
dère comme  les  différents  degrés  d’intensité  de  la  même 
maladie.  1°  diphthérite  simple;  2“  diphthérite  pulpeuse  ou 
gangreneuse;  3'’  diphthérite  ulcéreuse.  Il  cite  des  cas  de 
diphthérite  du  pharynx  qui  auraient  donné  naissance  à une 
pourriture  d’hôpital. 

Cette  opinion  est  en  ce  moment  en  assez  grande  faveur 
chez  les  Allemands,  j’y  reviendrai  au  chapitre  nature. 

Pitha,  professeur  à Vienne,  a publié  en  1851  une  mono- 
graphie importante  sur  la  gangrène  des  hôpitaux.  Il  con- 
sidère la  pourriture  comme  un  choléra  des  plaies  ; le  carac- 
tère épidémique  lui  parlait  démontré,  la  maladie  naîtrait 
sous  l’influence  d’une  puissance  nocive  générale  inconnue, 
se  développant  aussi  bien  dans  les  hôpitaux  qu’en  dehors 
de  ceux-ci;  le  caractère  épidémique  serait  semblable  à celui 
du  choléra,  du  typhus,  de  la  fièvre  puerpérale,  etc. 

Virchow  admet  une  grande  analogie  entre  la  pourriture 
et  la  diphthérie  des  muqueuses. 

Marmy,  qui  a observé  de  nombreux  cas  pendant  la  guerre 
de  Grimée,  croit  que  cette  modification  des  plaies  est  pro- 
duite sous  l’influence  d’un  empoisonnement  général  de 
nature  typhique. 

Il  reste  une  foule  de  travaux  récents  que  je  ne  puis  tous 
analyser  ici.  Je  me  contenterai  de  signaler  les  principaux  ; 
j’en  reparlerai  dans  le  cours  du  travail;  quant  aux  autres 
je  renvoie  à la  bibliographie.  Je  citerai  donc  encore  Za- 
borsky,  Wunderlich  et  les  travaux  français  récents  dus  à 
nos  dernières  guerres,  de  MM.  Plomb,  Labour,  Ménard, 
Bonnard,  Maupin,  Salleron,  Bourot,  Guilleaume,  Boussuge 
et  nos  ouvrages  classiques  Nélaton,  Follin. 


Des  DIFFERENTES  FORMES  ET  DES  DEGRES  DE  LA  POURRITURE 

d’ HOPITAL. 

Dans  CO  chapitre,  je  résume  les  descriptions  et  les  divi- 
visions  des  principaux  auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet  ; 
je  le  ferai  suivre  d’un  tableau  clinique  de  la  maladie  avec 
quelques  observations,  je  terminerai  par  un  exposé  des  re- 
cherches récentes  anatomo-pathologiques. 

Delpech,  le  premier,  a décrit  trois  formes  principales  de 
la  pourriture  d’hôpital,  deux  d’entre  elles  furent  généra- 
lement adoptées.  Il  ajoute  que  ces  formes  n’évoluent  pas 
toujours  d’une  façon  distincte  d’un  bout  à l’autre,  mais 
qu’il  arrive  un  moment  où  elles  se  confondent  ; aussi  dé- 
crit-il une  période  commune  aux  différentes  formes. 

La  première  est  celle  dite  ulcéreuse,  qui  commence  ordi- 
nairement par  une  douleur  légère  d’abord,  rapidement  plus 
intense,  affectant  un  ou  plusieurs  points  de  la  surface  d’une 
plaie  qui  jusque-là  avait  bien  marché.  Dans  le  point  dou- 
loureux, on  voit  une  légère  excavation  peu  étendue  au 
début,  de  couleur  plus  foncée  que  celle  du  reste  de  la  sur- 
face suppurante.  Le  fond  de  l’excavation  est  occupé  par 
un  ichor  brunâtre  et  tenace  qui,  enlevé,  laisse  voir  que  l’ex- 
cavation est  un  point  d’ulcération  spontanée  qui  se  développe 
et  qui  marque  le  premier  pas  de  la  désorganisation. 

Cette  ulcération  s’étend  en  surface  et  en  profondeur  et 
détruit  les  parties  sur  lesquelles  elle  s’établit  sans  autre 
résidu  que  la  matière  ichoreuse.  La  plaie  peut  ainsi  être 
attaquée  partiellement  ou  en  totalité,  alors  les  bourgeons 
charnus,  d’hémisphériques  deviennent  coniques  et  plus 
petits  ; la  suppuration  est  altérée,  la  plaie  s’étend  et  prend 
une  teinte  violacée.  Le  sommet  des  cônes  charnus  est  sou- 
vent ecchymosé. 

La  deuxième  forme  est  la  forme  pulpeuse  qui  était  seule 


connue  avant  Delpech.  Elle  peut  être  également  partielle  ou 
générale. 

Les  bourgeons  charnus  prennent  une  teinte  légèrement 
violette^  bientôt  un  voile  demi-transparent  les  recouvre  et 
les  dérobe  incomplètement  à la  vue.  Cette  matière  blan- 
châtre est  adhérente  et  au  début  peut  être  assez  facilement 
enlevée  ; plus  tard  on  peut  l’arracher  par  lambeaux  ou  en 
entier,  mais  en  faisant  saigner  la  surface  sous-jacente.  Cette 
fausse  membrane  s’épaissit  graduellement,  devient  grisâtre, 
se  réduit  en  bouillie  en  subissant  une  espèce  de  fonte,  la  plaie 
devient  très-douloureuse,  ses  bords  s’empâtent  et  prennent 
une  teinte  violacée.  La  sécrétion  qui,  au  début,  avait  com- 
plètement cessé,  reprend,  mais  sous  forme  d’Un  suintement 
ichoreux,  d’une  odeur  âcre,  désagréable.  La  masse  pulpeuse 
gagne  peu  à peu  en  étendue  et  en  profondeur  et  détruit  les 
parties  molles,  atteint  même  les  os  jusqu’à  ce  qu’il  se  fasse 
un  arrêt. 

La  troisième  forme  de  Delpech  n’est  qu’une  variété  de  la 
précédente  ; elle  débute  comme  celle-ci  par  la  formation  d’une 
fausse  membrane  ; mais  ce  qui  la  caractérise  est  une  infil- 
tration sanguine  quelquefois  considérable.  Enfin  cet  auteur 
mentionne  encore  une  quatrième  forme,  d’intensité  moindre 
dans  laquelle  les  surfaces  suppurantes  sont  pâles,  boursou- 
flées, dures,  presque  sèches,  entourées  de  bords  rouges. 

Les  deux  formes  principales  furent  adoptées  par  presque 
tous  les  auteurs  qui  suivirent  Delpech  ; cependant  chacun 
trouve  à décrire  une  ou  plusieurs  variétés  fondées  sur  des 
caractères  distinctifs.  Ainsi  Gerson  parle,  outre  les  deux 
formes  classiques,  ulcéreuse  et  pulpeuse,  de  forme  s mali- 
gne, bénigne  et  inflammatoire.  Ollivier  mentionne,  outre 
l’érosion  ordinaire  traumatique  (devant  répondre  à la  forme 
1 pulpeuse  ou  ulcéreuse)  une  érosion  avec  formation  d’es- 
: chares  et  une  érosion  gangréneuse.  Riberi  voit  dans  la  pour- 
' riture  d’hôpital  ulcéreuse  une  forme  bénigne,  et  dans  la 
pulpeuse,  une  forme  maligne.  Pitha  adopte  les  divisions 
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de  Delpech.  La  caractéristique  de  la  pourriture  d’hôpital  à 
forme  pulpeuse  est  de  détruire  tous  les  tissus  sans  distinc- 
tion, muscles,  aponévroses,  vaisseaux  et  nerfs,  jusque  sur 
les  os;  tandis  que  la  lorme  ulcéreuse  ne  détruit  habituel- 
lement que  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Pitha 
propose  alors  de  nommer  la  forme  ulcéreuse,  ulcération 
phagédénique  superficielle  et  la  forme  pulpeuse,  ulcération 
phagedénique  profonde. 

Marmy,  dans  son  excellent  travail,  décrit  deux  formes  : 

1“  Ulcérante  gangréneuse;  2®  ulcérante  avec  exsudation 
couenneuse. 

La  première  forme  répond  à la  variété  pulpeuse  de  Delpech 
avec  cette  singularité  que  Marmy  y relève  l’absence  de  fausse 
membrane.  La  surface  de  la  plaie  est  d’un  jaune  pâle,  sans 
fausse  membrane,  le  mal  ne  se  borne  pas  à la  surface  de 
la  plaie,  vers  le  3®  ou  le  4*  jour  les  accidents  locaux  se  pro- 
duisent profondément. 

Dans  sa  seconde  forme,  Marmy  dit  : La  tuméfaction  des 
bords,  l’induration  périphérique,  sont  moins  considérables, 
le  mal  est  plus  superficiel.  Le  fond  de  l’ulcère  est  gris,  on 
peut  soulever  l’enduit  qui  recouvre  la  surface  de  la  plaie, 
c’est  une  fausse  membrane  d’une  épaisseur  variable  repo- 
sant sur  des  bourgeons  très-rouges,  saignants  ; sauf  ce 
point,  la  description  est  semblable  à celle  de  la  forme  ulcé- 
reuse de  Delpech.  Marmy  n’est  du  reste  pas  très-conséquent 
avec  lui-même,  car  après  avoir  dit  que  dans  la  forme  ulcé- 
reuse gangréneuse,  il  n’y  a pas  de  fausse  membrane,  je 
trouve  des  passages  où  il  dit  que,  dans  cette  forme,  souvent 
il  a vu  la  plaie  recouverte  d’un  enduit  d’un  gris  sale  qui  a 
successivement  augmenté  d’épaisseur  et  de  consistance  et 
est  devenu  pulpeux, 

Groh  ne  voit  dans  les  deux  formes  de  Delpech  que  des 
différences  de  degré  ; il  affirme  avoir  vu  souvent  l’une  se 
transformer  dans  l’autre. 
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Legouest,  se  fondant  sur  ses  observations  pendant  la  guerre 
d’Italie,  rejette  la  forme  ulcéreuse  et  n’admet  que  la  pul- 
peuse qui  fut  de  beaucoup  la  plus  fréquente  à cette  époque. 

Neudorfer  et  Touraine  parlent  d’une  forme  de  pourriture 
dans  laquelle  la  plaie  prend  un  aspect  granitique  et  une  du- 
reté parcheminée. 

Pirogoff  décrit  six  variétés  de  pourriture,  dont  le  nombre 
peut  être  très-facilement  réduit. 

J’ai  déjà  parlé  dans  l’historique  des  opinions  de  Robert 
qufassimile  ladiphthérie  de  Trousseau  à la  pourriture  d’hô- 
pital qui  serait  une  diphthérie  des  plaies.  Demme  de  Ge- 
nève, se  range  à cet  avis. 

M.  Heine,  l’auteur  de  l’article  pourriture  d’hôpital  dans 
le  vaste  Compendium  de  chirurgie  de  MM.  Pitha  et  Billroth, 
est  en  Allemagne  le  défenseur  de  la  théorie  de  l’identité  de 
la  diphthérie  des  muqueuses  et  de  la  gangrène  nosocomiale. 

M.  Heine  subordonne  la  pourriture  d’hôpital  à la  diph- 
thérie des  plaies  et  il  donne  la  définition  suivante  : La  pour- 
riture d’hôpital  est  la  gangrène  d’une  plaie  diphthéritique. 
Il  considère  donc  la  pourriture  comme  une  gangrène  sur- 
venue sur  un  terrain  diphthéritique,  comme  un  degré  supé- 
rieur du  développement  du  processus  diphthéritique.  Il  ap- 
puie son  opinion  sur  les  observations  de  Paracelse,  de 
Robert,  de  Demme,  sur  les  siennes  propres  : il  cite  des  cas 
de  diphthérie  pharyngienne  provoquée  par  la  pourriture 
d’hôpital. 

Je  reviendrai  au  chapitre  nature  sur  cette  opinion  que  je 
ne  crois  pas  exacte  et  qui  a besoin  de  nouvelles  recherches, 
mais  j’ajoute  quelle  est  basée  sur  des  observations  qui  pa- 
raissent sérieuses  et  exactes. 

Un  tableau  unique  des  phénomènes  locaux,  depuis  l’ap- 
parition des  premières  altérations  de  la  plaie  jusqu’à  la 
disparition  des  dernières  traces  est  chose  impossible.  L’af- 
fection peut  suivre  des  marches  trop  dificrentes  et  une  di- 
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vision  est  indispensable  ; aussi  décrirai-je  un  processus  initial 
formant  sans  exception  le  premier  stade  d’une  pourriture  j 
quelle  que  soit  son  évolution  ultérieure,  mais  pouvant  quel- 
quefois n’avoir  qu’une  durée  très- courte  et  qui  souvent  a 
passé  inaperçue.  Cette  forme  primitive  est  l’infiltration  des 
couches  superficielles  de  la  plaie  et  leur  mortification.  De 
Là  partent  deux  divisions,  deux  chemins  que  peut  prendre 
la  pourriture  d’hôpital,  quand  elle  ne  reste  pas  limitée  à la 
forme  première,  ce  sont  : 1“  La  gangrène  pulpeuse,  2“  la  - 
destruction  ulcéreuse  de  la  plaie.  Ces  formes  existent  sou-  , 
vent  isolées  mais  peuvent  passer  de  l’une  à l’autre. 

1“  Infiltration  et  mortification  de  la  couche  superficielle 

de  la  plaie. 


A certaines  époques  et  dans  certains  hôpitaux  on  re- 
marque que  des  plaies,  qui  jusqu’alors  ont  bien  marché, 
sont  subitement  devenues  plus  pâles  soit  en  quelques  en- 
droits seulement,  soit  dans  toute  leur  étendue.  Le  jour 
suivant  déjà  on  y remarque  une  coloration  d’un  gris  sale. 
D’autres  fois  ce  changement  de  coloration  est  précédé  de 
mollesse  et  d’œdème  des  bourgeons,  quelquefois  encore, 
plusieurs  jours  avant  l’apparition  des  premiers  symptômes, les 
granulations  ont  une  grande  tendance  à saigner,  d’autres 
fois  enfin  les  bourgeons  sont  recouverts  d’un  voile  d’appa- 
rence vitreuse  ou  teinté  en  blanc,  plus  ou  moins  transpa- 
rent ; ce  voile  s’épaissit,  devient  franchement  blanc^et  prend 
la  consistance  d’une  membrane.  Cette  couche  adhère  dès 
le  début  aux  granulations,  on  peut  l’enlever  avec  des  pinces 
par  fragments  ou  en  entier  et  on  voit  en  l’arrachant  qu’elle 
est  retenue  à la  surface  bourgeonnante  par  un  grand  nombre 
de  petits  filaments  que  l’on  rompt.  Cette  modification  dans 
l’état  d’une  plaie  est  souvent  sans  aucune  gravité  ; elle  est 
duo  alors  à des  irritations  locales  et  disparaît  avec  la  dis- 
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parltion  do  la  cause.  On  voit  cet  accident  le  plus  souvent 

se  produire  à l’ouverture  de  trajets  fistuleux,  de  trajets  de 
balle. 

fréquemment  la  pourriture  a suivi  ces  premières  alté-- 
rations  et  alors  l’enduit  grisâtre  adhère  plus  fortement  aux 
bourgeons  sous-jacents,  et  en  enlevant  cet  enduit  avec  les 
pinces,  on  provoque  des  hémorrhagies.  Cette  fausse  mem- 
biane  est  fréquemment  jDarsemee  de  points  rouges  qui  sont 
les  lumières  des  capillaires  dans  lesquels  le  sang  est  accu- 
mulé par  1 arrêt  de  la  circulation  du  à l’engorgement  des 
couches  profondes.  Cette  distension  dans  les  capillaires  de 
nouvelle  formation,  dont  les  parois  cellulaires  n’opposent 
encore  que  peu  de  résistance,  est  une  des  causes  des  hé  - 
morrhagies  qui  se  produisent;  une  autre  est  l’altération  nu- 
tritive des  cellules  des  bourgeons  par  l’infection  et  la  des- 
tmction  moléculaire  de  celles-ci.  Les  hémorrhagies  accé- 
lèrent la  décomposition  putride  des  couches  infiltrées  de  la 
plaie,  le  sang  se  putréfiant  tout  le  premier. 

Cette  infiltration  de  la  plaie  avec  formation  d’une  fausse 
membrane  ne  se  fait  au  début  qu’en  un  seul,  quelquefois 
plusieurs  points  nettement  circonscrits,  puis  elle  s’étend 
peu  a peu  et  finit  par  recouvrir  toute  la  plaie.  Elle  peut 
s etendre  beaucoup  plus  rapidement  sur  celle-ci,  quelquefois 
dans  1 espace  d’une  nuit.  Les  parties  atteintes  font  saillie 
sur  les  parties  saines  et  paraissent  recouvertes  d’une  cou- 
enne épaisse.  Les  corpuscules  du  pus,  qui  remplissent  la 
trame  des  bourgeons  et  dont  la  sortie  à l’extérieur  est  rendue 
impossible  par  la  coagulation  des  liquides  intercellulaires 
grandissent,  prennent  quelquefois  un  volume  double  de 
celui  des  globules  blancs,  sans  altération  de  forme  et  se 
multiplient  par  prolifération  endogène.  Les  bourgeons 
charnus  ainsi  infi  très  restent  encore  humides  et  mous 
ette  loime  a ete  décrite  par  plusieurs  auteurs  sous  le  nom 
le  forme^fongueuse  de  la  pourriture.  D’autres  auteurs  ont 
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pai-16  aussi  d’uiiü  gangrèuG  nosocomiale  a Ibrinc  sareo- 
inateuso,  Weber  on  cite  un  cas  : (Jualre  jours  après  l’extir- 
pation d’un  myxosarcome  de  la  région  lliénar  de  la  main 
gauche,  les  faisceaux  musculaires  à nu  dans  la  plaie  se 
couvrirent  d’un  exsudât  gris  ; le  11*^  j<^ur  ces  muscles  se 
gonllèrent  jusipi’à  prendre  le  volume  d’un  œuf- de  poule, 
avec  coloration  grise  et  dureté  assez  manifeste.  Cette  tu- 
meur extirpée  était  constituée  par  des  éléments  semblables 
à ceux  que  l’on  avait  enlevés  H jours  avant.  M.  Heine 
explique  ce  fait  par  la  continuation  de  la  circulation  dans 
les  parties  musculaires  atteintes  de  pourriture,  ce  qui  avait 
amené  un  degré  d’évolution  supérieur  dans  les  cellules  du 
pus. 

Généralement  l’extension  de  cette  inliltration  séro-albu- 
mineuse  se  fait  en  surface,  et,  pour  la  profondeur  seulement, 
en  nappe  et  non  par  formation  d’une  tumeur. 

Quand  la  coloration  grise  des  granulations  atteint  les 
bords  de  la  plaie,  quelquefois  même  avant,  ceux-ci  devien- 
nent le  siège  d’un  œdème  inflammatoire.  L’étroit  liséré  rose 
qui  les  entourait  et  le  léger  gonflement  œdémateux  se  trans- 
forment en  une  zone  inflammatoire  large,  d’un  rouge  foncé, 
fortement  infdtrée,  à caractère  phlegmoneux. 

Les  globules  du  pus  infdtrent  le  tissu  cellulaire  sous-cu- 
tané des  bords  de  la  plaie,  qui  paraissent  déjetés  et  qui  finis- 
sent par  se  transformer  en  une  eschare. 

Pendant  que  se  font  ces  altérations  , souvent  en  très-peu 
de  temps,  la  sécrétion  de  la  plaie  change  de  caractère.  Elle 
diminue  au  point  que  les  linges  de  pansement  sont  presque 
secs  encore  après  24  heures.  Puis  la  consistance  du  pus 
change  ; il  devient  plus  mince,  plus  aqueux,  moins  riche  en 
globules,  il  irrite  la  peau  des  parties  voisines.  Peu  à peu  la 
sécrétion  redevient  plus  abondante,  mais  en  conservant  les 
altérations  mentionnées  ; elle  peut  devenir  tellement  abon- 
dante, qu’elle  traverse  compresses  et  bandes.  Ce  liquide 


ainsi  c[Lie  les  linges  qui  en  sont  imbibés,  répandent  une 
odeur  pénétrante  et  repoussante  bien  distincte  de  celle  de  la 
putréfaction  ordinaire.  Dans  l’évolution  ultérieure  de  la  ma- 
ladie et  généralement  comme  signe  d’une  amélioration,  ap- 
paraît assez  souvent  (1  fois  sur  6)  la  suppuration  bleue  ou 
verte.  Souvent  un  érysipèle  précède  ou  accompagne  l’appa- 
rition de  ce  phénomène. 

Les  opinions  sur  la  formation  de  cette  coloration  bleue 
sont  très  partagées.  Bobin  et  Verdeil  la  rapportent  à la  ma- 
tière colorante  de  la  bile  ; Hérapatb  en  fait  de  l’indigo, 
Fordos  la  rapproche  de  l’hématine,  Lücke  l’attribue  à des 
vibrions  colorés  en  bleu  (vibrio  cyanogenus).  Sédillot  montre 
qu’à  une  température  de  26°  à 30°,  |la  sérosité  du  sang  et 
du  pus  subit  une  réaction  particulière  qui  donne  lieu  à la 
matière  colorante  bleue.  MM.  Duval  et  Lereboullet  disent 
que  la  matière  colorante  du  pus,  pyocyanine,  qui  a tous 
les  caractères  de  la  matière  colorante  de  la  bile,  est  parfois 
assez  abondante  pour  colorer  le  pus  en  bleu.  M.  Heine 
croit  que  l’hématine  provenant  des  globules  rouges  du  sang 
décomposés  après  leur  extravasation  subit,  sous  l’influence 
des  organismes  inférieurs  (vibrions),  des  décompositions 
plus  avancées  qui  amènent  la  formation  de  la  coloration 
bleue. 

La  marche  ultérieure  de  la  maladie  dépend  de  l’intensité 
de  l’infection.  Dans  les  cas  les  plus  légers,  superficiels  ou 
circonscrits,  la  couche  infiltrée  diminue  graduellement  d’é- 
paisseur par  une  fonte  imperceptible,  et  allant  de  dehors  en 
dedans.  En  même  temps  la  fausse  membrane  devient  plus 
mince  et  plus  transparente  ; çà  et  là  on  peut  apercevoir,  à 
travers,  un  bourgeon;  finalement  les  granulations  la  traver- 
sent et  elle  disparaît.  Dans  d’autres  cas,  il  se  produit  un 
ramollissement  mucilagineux  de  la  fausse  membrane,  sa 
couche  superficielle  s’écoule,  les  profondes  adhérent  encore 
à la  plaie.  En  lavant  celle-ci,  les  parties  ramollies  sont  enle- 
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vées,  et  ce  qui  reste  adhérent,  a un  aspect  pelucheux  dû  à 
do  petits  fragments  do  tissu  cellulaire,  à des  capillaires  san- 
guins, oblitérés,  qui  résistent  pjus  longtemps  à la  destruc- 
tion. Finalement  ces  parties  tombent,  et  la  plaie  reprend  un 
aspect  normal,  il  ne  reste  qu’une  excavation  avec  des  bour-  ^ 
geons  charnus. 

Dans  les  deux  formes  que  je  viens  de  décrire,  formes 
toutes  superficielles,  l’élimination  des  parties  malades  se 
fait  par  une  destruction  moléculaire,  une  mortification  des  , 
tissus.  Dans  d’autres  cas,  la  couche  infiltrée,  mortifiée,  est  ■ 
éliminée  en  totalité  ou  en  fragments  volumineux,  ici  la  plaie 
s’absterge  d’un  seul  coup,  pour  ainsi  dire,  par  une  suppu- 
ration démarcante.  Sur  cette  plaie,  ainsi  nettoyée,  le  mal 
peut  récidiver.  Ordinairement  on  obtient  cette  chute  en  to- 
talité par  l’application  du  cautère  actuel,  qui  transforme  j 
toutes  les  couches  infiltrées  en  une  eschare  qui  se  détache 
au  deuxième  et  troisième  jour.  Mais,  pour  atteindre  ce  but,  , 
il  faut  que  la  cautérisation  ait  détruit  tous  les  tissus  atteints, 
sinon  le  mal  continue  à se  développer  à l’abri  de  l’eschare. 

Les  terminaisons  dont  je  viens  de  parler  sont  toutes  favo-  ; 
râbles  et  rapides;  mais  il  en  est  d’aulres  dans  lesquelles  le 
processus  peut  s'étendre  et  gagner  en  profondeur.  Toute  la 
plaie  se  recouvre  alors  d’une  couche  grisâtre  qui,  prenant 
une  certaine  épaisseur,  élève  le  niveau  de  la  plaie.  La  cou-  j 
che  infiltrée,  malade,  grisâtre,  a une  surface  tantôt  unie,- 
tantôt  mamelonnée,  tantôt  très-inégale;  elle  forme  une' 
couenne.  Quelquefois  cet  enduit  est  velu , filamenteux, 
friable  quand  les  bourgeons  charnus  avaient  été  mous,  flé- 
tris, pelucheux  avant  l’infection.  La  surlace  couenneuse  de 
la  plaie  devient  bientôt  sale,  crasseuse,  s’il  m est  permis 
d’employer  ce  terme,  par  suite  d’une  desiruction  superfi- 
cielle; elle  prend  une  teinte  noirâtre  par  les  hémorrhagies 
qui  s’y  font;  en  quelques  endroits  du  fond  mortifié  de  la 


plaie  se  détachent  des  lambeaux  jaunâtres,  en  d’autres  il  se 
forme  un  dépôt  caséeux. 

Quand  la  destruction  marche  à la  surface  aussi  rapide- 
ment que  l’infiltration  sur  les  parties  profondes,  la  plaie  se 
creuse  de  plus  en  plus  et  devient  cratériforme.  Les  tissus 
n’étant  pas  détruits  avec  la  même  facilité,  le  fond  de  la 
plaie  devient  inégal.  Les  bords  sont,  comme  je  l’ai  déjà  dit, 
rouges,  enflammés,  élevés  et  infiltrés;  cette  turgescence 
contribue  à donner  à la  plaie  cet  aspect  cratériforme  ; puis 
les  bords  se  couvrent  d’une  couche  grisâtre,  par  destruction 
de  celle-ci  la  plaie  s’étend  peu  à peu  dans  toutes  les  direc- 
tions. Quelquefois  les  bords  paraissent  comme  rongés,  sont 
décollés,  car  la  destruction  marche  habituellement  plus  vite 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  que  sur  la  peau  elle- 
même.  Il  se  forme  souvent  sur  la  face  cutanée  de  la  zône 
inflammatoire  des  phlyctènes  qui  crèvent,  le  chorion,  mis 
à nu,  se  recouvre  à son  tour  d’un  enduit  grisâtre  et  est  dé- 
truit; d’autres  fois  il  se  gangrène. 

Un  phlegmon,  partant  de  la  plaie,  peut  se  développer 
dans  une  grande  étendue  ; quand,  par  exemple,  une  plaie 
siège  à la  cuisse,  l’infiltration  se  fait  non-seulement  dans 
celle-ci,  mais  encore  dans  la  jambe  et  le  pied.  En  incisant 
un  membre,  ainsi  œdématié,  dans  le  voisinage  de  la  plaie, 
il  ne  sort  ni  pus,  ni  sérosité,  un  peu  de  sang  seulement.  Le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  est  lardacé.  Quand,  dans  la 
plaie,  les  phénomènes  s’amendent  et  que  la  sécrétion  du  pus 
se  rétablit,  il  peut  se  former  des  abcès  dans  ces  tissus  infil- 
trés, et  quelquefois  à une  grande  distance  de  la  plaie.  Ces 
abcès  se  forment  dans  les  parties  profondes,  soit  par  un 
simple  obstacle  à la  sortie  du  pus,  soit  par  des  fusées  infec- 
tieuses dans  le  tissu  cellulaire  interstitiel.  Cette  infiltra- 
tion dans  le  tissu  cellulaire  dissocie  les  muscles  en  recou- 
vrant leurs  interstices  d’un  enduit  grisâtre,  longe  les  ten- 
dons, les  isole,  les  mortifie  ; atteint  les  bourses  muqueuses. 
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les  capsules  articulaires  et  les  ouvre.  Une  fois  dans  la  ca- 
vité arliculaire,  riiiültration  des  principes  infectieux  atta- 
que les  parties  molles,  les  détruit  ainsi  que  les  cartilages,  le 
périoste  disparaît  et  les  os  mis  à nu  se  nécrosent.  Sur  la 
section  d’un  tibia,  après  une  amputation,  la  pourriture  forma 
une  espèce  de  champignon  de  couleur  grisâtre.  Le  malade 
étant  mort,  on  lit  une  section  longitudinale  de  l’os,  et  l’on 
vit  que  l’affection  ne  s’était  que  peu  étendue  dans  le  canal 
médullaire,  quelques  portions  de  la  moelle  avaient  subi  une 
fonte  évidente,  l’os  était  hyperémie. 

L’érysipèle  est  une  des  complications  les  plus  fréquentes 
de  cette  forme  de  pourriture  d’hôpital.  Sur  80  malades  ob- 
servés, 33  en  eurent,  donc  près  de  la  moitié;  dans  18  de  ces 
cas,  l’érysipèle  suivit  l’apparition  de  la  pourriture;  dans 
9 cas  il  précéda  celle-ci  ; dans  les  6 derniers  enfin,  les  deux 
maladies  débutèrent  ensemble.  Plusieurs  fois  l’érysipèle  a 
récidivé  avec  la  pourriture.  Ordinairement  il  a pris  nais- 
sance au  pourtour  de  la  plaie  et  s’est  étendu  de  là  ; mais, 
d’autres  fois,  il  est  né  loin  de  la  plaie,  a évolué  isolément 
ou  bien  est  allé  rejoindre  celle-ci  et  s’y  terminer.  Quand 
l’érysipèle  a suivi  la  pourriture^  cela  est  arrivé  ordinaire- 
ment au  deuxième,  troisième  ou  quatrième  jour  après  la  pre- 
mière apparition  d’une  fausse  membrane.  Dans  deux  cas 
seulement  au  neuvième  jour,  dans  un  au  seizième,  dans  un 
autre  enfin  à la  sixième  semaine  seulement. 

Les  érysipèles  ont  eu,  tantôt  un  caractère  malin,  infec- 
tieux, tantôt  ils  sont  restés  bénins;  enfin,  ils  sont  restés 
localisés  au  voisinage  de  la  plaie,  ou  bien  ils  se  sont  étendus 
plus  ou  moins  loin. 

L’inflammation  des  ganglions  lymphatiques  est  beaucoup 
plus  rare. 

Il  faut  signaler  encore  l’extension  de  la  pourriture  d’une 
plaie  à une  muqueuse  voisine.  Sur  7 cas  qui  ont  été  ob- 
servés 4 fois,  la  muqueuse  vaginale  fut  atteinte;  2 fois 


sur  4,  après  l’amputation  du  col  utérin;  1 fois  après  une 
opération  sur  le  canal  de  l’urèthre  ; 1 fois  après  l’opération 
d’une  fistule  vésico-vaginale;  dans  2 autres  cas,  ce  fut  la 
muqueuse  buccale  jiharyngienne  après  une  opération  sur  la 
joue,  une  ablation  des  amygdales,  qui  fut  atteinte;  enfin, 
dans  la  septième  et  dernière  observation,  la  pourriture  dé- 
bute par  la  plaie  d’une  résection  tibio-tarsienne  pour  gagner 
le  vagin. 

Je  décrirai  les  phénomènes  généraux,  de  cette  forme  ordi- 
nairement bénigne,  après  la  description  des  altérations  lo- 
cales des  deux  formes  suivantes,  ces  phénomènes  étant  les 
mêmes  pour  les  trois  formes. 

2°  Gangrène  nosocomiale  'pulpeuse. 

Le  mode  d’évolution  dont  je  vais  parler  n’est  qu’un  deg’ré 
supérieur  du  précédent;  le  passage  de  l’un  à l’autre  se  fait 
par  une  gradation  lente;  assez  souvent  brusquement,  en 
fort  peu  de  temps. 

Quelquefois  il  semble  que  la  gangrène  pulpeuse  se  déves 
loppe  subitement  d’un  jour  à l’autre  sur  une  plaie  jusque-là 
saine. 

Dans  ce  cas,  le  processus  débute  ordinairement  par  une 
suffusion  sanguine  dans  les  parties  molles.  Les  bourgeons 
sont  gonflés  et  imbibés  de  sang.  J^es  tissus  profonds  en  sont 
également  infiltrés.  On  ne  peut  l’enlever  par  le  lavage,  il 
faudrait  lacérer  les  tissus  qui  le  contiennent.  Cette  hémor- 
rhagie se  fait  par  une  multitude  de  petits  vaisseaux  et  de  ca- 
pillaires dans  le  tissu  même  des  granulations.  La  seule  al- 
tération de  la  plaie  qui  précède  cette  hémorrhagie,  est  une 
hyperémie  considérable  des  granulations  qui  saignent  au 
plus  léger  attouchement.  La  plaie  est  en  même  temps  d’une 
vive  sensibilité. 

Pirogoff  croit  que  cette  forme  ne  se  montl-o  que  chez  des 
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scorbutiques;  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  en  faire  une  forme 
particulière  ; cette  évolution  est  plutôt  le  résultat  d’une  dis- 
tension exagérée  des  capillaires  des  granulations,  les  parois 
de  ceux-ci  n’offrant  qu’une  résistance  insuffisante,  et  cela  se 
voit  surtoutchez  des  individus  faibles. Le  sang  épanché  dans 
les  bourgeons  se  coagule  et  la  plaie  est  alors  recouverte 
d’une  pulpe  d’un  brun  rouge,  au  lieu  d’un  enduit  d’un  gris 
sale. 

Les  bourgeons  contenus  dans  cette  masse  pulpeuse  se 
mortifient  et  sous  l’influence  de  la  décomposition  rapide  du 
sang  épanché,  apparaît  la  putréfaction.  La  surface  delà  plaie 
imbibée  de  sang  se  gonfle  par  le  développement  de  gaz,  un 
ichor  sanguinolent  s’écoule  mélangé  à des  fragments  de 
tissus  grangrénés;  elle  se  transforme  en  une  bouillie  noi- 
râtre. Cette  fonte  peut  être  tellement  rapide  dans  les  plaies 
des  muscles,  atteintes  de  cette  forme  de  pourriture,  que  dans 
l’espace  d’un  ou  de  deux  jours  la  plus  épaisse  couche  mus- 
culaire peut  être  détruite  jusqu’à  l’os;  en  même  temps  les 
parties  molles  sont  imbibées  de  sérosité  ichoreuse  jusqu’à 
une  grande  distance  de  la  plaie.  Cette  forme  répond  entiè- 
rement à la  troisième  forme  de  Delpech,  il  ne  la  considérait 
que  comme  une  variété  de  la  forme  pulpeuse.  Il  a vu  dans 
cette  forme  des  dégâts  considérables,  dans  un  cas  un  pied, 
dans  un  autre  une  main,  furent  en  très-peu  de  temps  privés 
de  leurs  parties  molles. 

En  parlant  de  pulpe  et  de  pourriture  d’hôpital  pulpeuse, 
Delpech  ne  considérait  pas  l’hémorrhagie  comme  son  pre- 
mier phénomène.  Il  parlait  des  cas  dans  lesquels  une  in- 
filtration profonde  provoque  une  mortification  rapide  des 
parties  molles  avec  développement  de  putréfaction  et  des- 
truction gangréneuse.  Mais  ces  cas  ont  au  début  l’évolution 
lente  et  progressive  la  fo  de  rme  décrite  en  tout  premier 
lieu,  dont  ils  ne  sont  qu’un  degré  plus  élevé;  par  le  déve- 
loppement progressif  de  la  maladie,  ils  s’en  distinguent  par 
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l’apparition  d’un  pliénomène  nouveau,  la  putréfaction.  Quel- 
ques auteurs  parlentdéjà  de  forme  pulpeuse  quand  la  fausse 
membrane  a atteint  une  certaine  épaisseur,  et  qu  à sa  sur- 
face s’est  formé  un  ramollissement  caséeux,  pendant  que  les 
bords  durs, enflammés,  déjetés,  commencent  à êtredétruits. 
D’autres  auteurs  ne  parlent  de  forme  pulpeuse  que  lorsque 
les  couches  nécrosées  commencent  à se  gonfler  par  1 imbi- 
bition  de  gaz  de  putréfaction  et  de  sérosité  ichoreuse.  La 
plaie  ressemble  alors  à un  cratère  rempli  d’une  cendre  bu-* 
mide,  duquel  l’infdtration  ichoreuse  s’étend  dans  toutes  les 
directions  en  suivant  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  in- 
terstitiel. Cette  dernière  interprétation  me  paraît  meilleure, 
parce  qu’un  phénomène  bien  net  marque  la  séparation  entre 
les  deux  formes.  La  décomposition  putri  de  transforme  la 
couenne  en  bouillie,  l’imprégne  de  gaz.  Une  sérosité  icho- 
reuse s’écoule  en  abondance  de  la  plaie.  Les  parties  molles 
détruites  par  la  gangrène  s’affaissent  et  recouvrent  le  fond 
de  la  plaie  de  détritus  gris  ou  noirâtres  à moitié  décom- 
posés. Mais  l’infdtration  de  produits  septiques  traverse  ordi- 
nairement la  zone  inflammatoire  qui  entoure  la  plaie  en  sui- 
vant le  tissu  cellulaire,  et  occasionne  des  ravages  plus  ou 
moins  étendus  ; la  peau  est  décollée,  amincie,  détruite  par- 
tiellement ou  gangrenée  par  grands  lambeaux,  dans  la  plaie 
les  aponévroses  sont  détruites,  les  muscles  mis  à nu  et 
comme  disséqués  avec  le  scalpel,  puis  ces  muscles  eux- 
mêmes  disparaissent.  Les  faisceaux  musculaires  se  décolo- 
rent, se  gonflent  imprégnés  d’ichor  et  de  gaz,  s’infiltrent  de 
sang  par  la  destruction  de  leurs  vaisseaux  et  s’affaissent  fina- 
lement en  une  masse  molle,  flasque,  grisâtre.  Entre  les 
imuscles  on  voit  des  tendons  éraillé^;  les  nerfs  et  les  vais- 
iseaux  dépouillés  de  leur  enveloppe  celluleuse  traversent 
comme  des  cordes  les  matières  molles  en  putréfaction. 
Enfin,  il  arrive  qu’un  vaisseau  d’un  gros  calibre  étant  cor- 
’rodé,  traversé,  une  hémorrhagie  mortelle  termine  le  drame. 
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Mnrmy  oilo  un  cas  do  por(üration  do  l’artoro  sous-clavièro; 
Dolpooh  ot  Pirogo(ï‘,  de  Taxillaire  ; l [ennon,do  l’hiimoralo; 
Pitha,  do  la  radiale  ; PirogofF,  de  la  fémorale;  Fischer 
et  Pitha,  des  artères  du  genou;  Marmy,  de  la  tibiale  anté- 
rieure. 

Dans  les  degrés  les  plus  élevés  de  la  pourriture  pulpeuse, 
les  masses  musculaires  étant  détruites,  les  os  sont  mis  à nu  ; 
ils  se  nécrosent  en  partie  ou'en  totalité,  des  portions  entières 
de  membres  peuvent  être  détachées.  Enfin  les  troubles  de  , 
la  circulation  par  infiltration  ichoreuse  peuvent  devenir 
tels,  qu’il  se  produit  un  sphacèle  de  tout  un  membre.  Ces 
cas  graves  sont  aujourd’hui  heureusement  très-rares;  par 
une  intervention  énergique,  on  arrive  à modifier  et  à arrê- 
ter la  marche  envahissante  de  l’affection.  Ce  n’est  pas  que 
nous  soyons  entièrement  maîtres  d’empêcher  le  développe- 
ment de  la  forme  pulpeuse,  mais  nous  pouvons  empêcher 
du  moins,  cette  infiltration  septique,  rapide,  presque  fou- 
droyante. On  trouve  dans  les  observations  des  guerres  do 
Grimée  et  d’Italie  des  cas  assez  nombreux  de  pourriture 
d’hôpital  à forme  pulpeuse  grave  ; mais  dans  les  dernières 
guerres  de  1864,  1866,  1870  et  1871,  ces  cas  ont  été  plus 
rares. 

3”  Destruction  ulcéreuse  des  plaies. 


Pitha  appelle  avec  raison  cette  forme  de  phagédénisme 
du  nom  de  superficiel,  car  la  plaie  n’y  est  détruite  qu’en  cou- 
ches minces  et  les  petits  foyers  ulcéreux,  qui  constituent 
cette  forme,  s’étendent  beaucoup  plus  en  surface  qu’en  pro- 
fondeur. Cette  forme  est  plus  rare  que  les  deux  autres.  Sur 
une  plaie  très -bourgeonnante  on  voit  un  matin,  après  des 
symptômes  d’excitation  locale,'  la  couche  des  granulations 
parsemée  de  points  d’un  rouge  foncé  ou  gris  clair.  Tl  est  a 
remarquer  que  jamais  cette  forme  ulcéreuse  n’a  été  obser- 
vée que  sur  des  plaies  bourgeonnantes.  Ces  points  sont  un 
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peu  surélevés  sur  le  fond  rosé  do  la  plaie  qui  paraît  comme 
éclaboussée.  Quelquefois  de  nombreuses  goutelettes  de 
sang  suintent  à la  surface  des  granulations.  Bientôt,  à la 
place  do  ces  ecchymoses,  apparaissent  au  sommet  des  gra- 
nulations des  petites  pertes  de  substance,  arrondies,  abords 
tranchés.  Les  petits  infarctus  miliaires  qui  se  font  dans  les 
granulations,  se  fondent  et  font  place  .à  des  petites  fossettes 
rondes  dont  le  fond  est  gris.  Ces  pertes  de  substance  et 
ces  fossettes  se  réunissent  et  forment  des  ulcères  irréguliers, 
superficiels,  à fond  gris.  La  sécrétion  du  pus  s’arrête  pres- 
que complètement.  La  forme  arrondie  de  ces  petits  ulcères 
a été  invoquée  comme  preuve  de  leur  origine  parasitaire, 
je  crois  que  leur  origine  dans  la  fonte  des  infarctus  du 
centre  des  granulations  a plus  de  raison  d’être.  Il  est  cer- 
tain que  cette  destruction  ulcéreuse,  rapide,  s’accompagne 
du  développement  de  masses  considérables  de  monades, 
plus  vite  et  en  plus  grand  nombre  que  dans  les  autres  formes. 
Ces  excavations  plates  de  la  surface  de  la  plaie,  dans  les- 
quelles les  bourgeons  paraissent  comme  rongés  et  sont  en- 
core à peine  perceptibles,  grandissent  à vue  d’œil  par  ulcé- 
ration progressive  et  forment  des  dessins  tout  particuliers 
sur  la  plaie.  Peu  à peu  toute  l’étendue  de  celle-ci  est  trans- 
formée en  une  surface  ulcérée,  plate,  grisâtre,  dont  on  peut 
enlever  par  le  raclage  une  bouillie  fine,  grise.  Au-dessous 
est  le  lond  soit  lisse,  soit  velouté  ou  pelucheux.  Quand  les 
bords  de  la  plaie  sont  atteints,  il  s’y  fait  d’abord  des  pertes 
de  substance  semi-circulaires,  entourées  d’un  bord  grisâtre 
avec  un  liséré  rouge.  Ces  petits  golfes  se  réunissent  et  fina- 
ment  les  bords  de  la  plaie  sont  détruits  partiellement  ou  en 
entier.  La  zone  inflammatoire  de  la  peau  environnante  est 
plus  étroite,  moins  élevée,  moins  rouge  que  dans  la  forme 
pulpeuse;  mais  elle  ne  protège  pas  les  tissus  contre  l’en- 
vahissement progressif  des  couches  voisines,  elle  prépare 
tout  au  contraire  leur  destruction;  sur  la  plaie,  l’ulcération 
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s’avance  couche  par  couche.  LMnfiltralion  et  rulcéralion 
se  suivent  rapidement  et  peu  à peu  la  perte  de  substance 
gagne  aussi  une  certaine  profondeur. 

A chaque  moment  do  cette  évolution  le  tableau  peut 
changer  quand,  dans  un  point  quelconque,  rinfiltratiori 
a précédé  de  beaucoup  l’ulcération  , le  fond  de  l’ulcère  se 
recouvre  d’un  enduit  gris  plus  épais  et  il  y a alors  coexis- 
tence de  la  première  forme  décrite,  ou  même  celle-ci  peut 
seule  exister,  l’ulcération  s’arrêtant  complètement.  Ou  bien 
les  parties  profondes  de  la  plaie  se  putréfient,  se  trans- 
forment en  une  masse  pulpeuse  et  il  se  produit,  soit  une 
combinaison  des  formes  ulcéreuse  et  pulpeuse , ou  bien 
celle-ci  prend  entièrement  la  place  de  l’autre. 

Je  crois  avoir  remarqué  que  la  composition  du  terrain, 
sur  lequel  se  développe  la  pourriture  a une  certaine 
influence  sur  la  forme  que  prendra  celle-ci  : une  fois  ce 
terrain  détruit,  la  pourriture  rencontrant  d’autres  éléments 
changera  de  forme.  Ainsi,  j’ai  cru  voir  que  la  forme  ulcé- 
reuse se  développe  de  préférence  sur  des  tissus  fibreux, 
surtout  sur  ceux  qui  reposent  immédiatement  sur  un  os, 
ou  qui  forment  les  parois  de  cavités  naturelles,  et  surtout 
sur  les  cicatrices  récentes. 

Dans  les  observations  de  Marmy,  aucune  ne  se  rapporte 
à cette  forme  de  pourriture.  Les  observations  de  forme 
ulcérante  couenneuse  se  rapportent  à la  première  forme 
décrite  ici;  celles  de  la  forme  ulcérante  gangréneuse  à la 
forme  pulpeuse,  quand  ce  processus  conserve  son  caractère 
pathognomonique  jusqu’à  la  fin,  qu’il  ne  se  complique  ni 
de  putréfaction,  ni  d’inflammations  septiques,  il  n’y  a que 
deux  terminaisons  possibles.  Ou  bien  la  destruction  s’ar- 
rête, le  fond  de  l’ulcère  se  nettoie,  la  suppuration  se  rétablit 
épaisse  et  abondante , en  même  temps  apparaissent  de 
petits  bourgeons  rouges  qui,  peu  à peu,  comblent  toutes 
les  inégalités  de  la  plaie,  ou  bien  ce  fond  de  l’ulcère  se 
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dessèche,  se  crevasse,  la  sécrétion  du  pus  déjà  diminuée, 
s’arrête  complètement,  et  la  surface  de  l’iilcère  pale  ou 
jaunâtre,  luisante,  prend  unf  consistance  coriace,  dure 
(gang,  nosoc.  granitée  et  parcheminée  de  Fodéré  et 
Touraine).  Cet  état  atonique  se  développe  ordinairement 
sous  l’influence  d’une  pyémie  commençante.  Gomme  je 
l’ai  fait  voir,  je  ne  considère  pas  ces  trois  formes  comme 
séparées  et  évoluant  chacune  isolément,  mais  comme  des 
modes  de  développement  différents  d’une  seule  et  même 
maladie. 

Les  éléments  anatomiques  de  cette  maladie  sont,  j’y 
reviendrai  avec  détails,  l’infdtration,  la  mortification,  l’ul- 
cération, l’infection  par  produits  septiques. 

L’infiltration,  ou  plutôt  l’engorgement,  est  le  fond  com- 
mun, primitif,  duquel  part  tantôt  la  mortification,  tantôt 
la  fonte  moléculaire  comme  caractère  prédominant.  Des 
mélanges,  des  transitions  de  l’une  à l’autre  sont  plus  fré- 
quents que  l’évolution  entière  d’un  type  pur  et  unique. 

La  réaction  de  l’organisme,  les  complications,  les  termi- 
naisons sont  ordinairement  les  mêmes  dans  les  trois  cas, 
je  réunis  donc,  dans  ce  qui  va  suivre,  la  description  com- 
mune de  ces  symptômes.  Avec  Delpech  ,jedirai  qu’aucune 
espèce  de  plaie  et  d’ulcère,  même  la  plus  légère  solution 
de  continuité,  aucun  âge,  aucun  sexe  et  aucune  cons- 
titution ne  sont  à l’abri  de  cette  maladie.  Une  piqûre  d’é- 
pingle, une  écorchure,  une  petite  ulcération,  suite  de 
brûlure  peuvent  être  atteintes. 

On  croit  cependant  avoir  remarqué  que  l’eschare  résul- 
tant de  la  contusion  des  bords  d’une  plaie  (par  ex.)  protège 
assez  efficacement  les  tissus  sous-jacents. 

Delpech,  MM.  Pitha,  Boussuge,  Fischer  croient  que  la 
pourriture  peut  se  développer  sur  une  peau  saine  ou  dé- 
pouillée de  son  épiderme.  M.  Heine  ne  le  croit,  pas,  il  va 
même  plus  loin  et  pose  en  fait  que  non-seulement  l’épi- 


dorme  empoche  riiircciioii , mais  encore  une  nappe  de 
büurgeons  chariuis,  fermes,  serrés,  joue  le  meme  rôle  sinon 
d’une  manière  infaillible,  du  moins  souvent  efficace.  La 
plus  petite  éraillure  produite  dans  la  couche  granuleuse, 
ouvre  la  porte  à l’iiifccLion.  L’expérience  a démontré  dans 
les  épidémies  que  les  plaies  irritées  mécaniquement  ou  chi- 
miquement, lésées  pendant  le  pansement,  rendues  sai- 
gnantes, sont  surtout  la  proie  de  la  pourriture  d’hôpital. 
Les'  plaies  anfractueuses,  par  instruments  piquants,  les 
brûlures  sont  plus  facilement  atteintes  que  les  plaies  par 
instrumenls  tranchanls. 

Les  ulcères  spécifiques  n’ont  pas  échappé  à l’infection. 
D’après  M.  Pitha,  cependant,  l’ulcère  cancéreux  est  moins 
facilement  entamé  que  les  autres.  La  structure  épithéliale 
des  néoformations  cancéreuses  paraît  donner  à celles-ci 
une  certaine  immunité , et  comme  preuves,  on  peut  citer 
l’insuccès  des  essais  d’inoculation  de  la  pourriture  pour  la 
destruction  de  carcinomes;  et  l’observation  de  M.  Pitha, 
qui  vit  une  tumeur  cancéreuse,  entourée  et  délimitée  par 
une  pourriture  à forme  ulcéreuse,  n’être  pas  entamée  et 
au  contraire  éliminée  d’une  seule  pièce. 

Al  l’infection  ne  succède  pas  immédiatement  les  désordres 
locaux  dans  la  plaie.  Il  y a,  comme  dans  les  autres  mala- 
dies infectieuses  , une  période  d’incubation  et  des  phé- 
nomènes prodromiques. 


Incubation.  — La  durée  de  l’incubation  est  impossible  à 
préciser  d’une  façon  certaine,  car  il  n’est  pas  possible  le 
plus  souvent  de  savoir  le  jour  et  l’heure  où  l’infection  a 
eu  lieu;  de  plus,  les  premières  altérations  de  la  plaie  passent 
souvent  inaperçues. 

Dans  deux  observations  circonstanciées  que  j’ai  sous  la 
main,  la  période  d’incubation  a été  assez  longue. 

L’une  est  celle  d’une  jeune  fille  qui  vint  à la  consultation 
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le  29  octobre  1871,  pour  so  faire  extraire  un  fragment 
d’aiguille,  qui  s’était  enfoncée  dans  le  mollet.  L’aiguille 
avait  cheminé  dans  les  tissus  et  l’on  fut  obligé  de  faire 
une  petite  incision  d’un  centimètre  à peine.  Puis,  avec  une 
pince  on  retira  très-facilement  l’aiguille.  Toute  l’opération 
no  dura  pas  plus  d’une  minute.  La  pince  fut  plongée  dans 
la  petite  plaie  pendant  quelques  secondes  a peine.  Il  est 
à noter  que  cet  instrument  avait  servi  trois  jours  aupara- 
vant à panser  une  plaie  atteinte  de  pourriture  d’hôpital; 
mais  il  avait  été  lavé  après  très-soigneusement  avec  de 
l’eau  alcoolisée. 


Le  jeudi  9*^novembre,  la  jeune  fille  revint  à la  consul- 
tation, sa  jambe  était  un  peu  empâtée.  Au  niveau  de  la 
petite  plaie  était  une  ulcération  arrondie  de  la  grandeur 
d’une  pièce  de  50  centimes,  couverte  d’une  pulpe  grisâtre 
fort  adhérente.  Depuis  quatre  jours  la  malade  éprouvait 
des  cuissons  et  de  la  brûlure  à ce  niveau.  Le  pourtour  de 
la  plaie  était  entouré  d’une  aréole  très-large,  rouge,  indu- 
rée, rénitente,  d’assez  mauvaise  apparence,  comme  au 
début  d’un  phlegmon.  Pas  de  signes  généraux.  La  malade 
rapporta  que  cinq  à six  jours  seulement  après  l’incision, 
il  s’était  fait  un  suintement  séro-sanglant  et  la  petite  plaie 
s’était  rouverte.  L’ulcération  n’avait  paru  que  depuis  lors. 
Dans  cette  observation  il  y aurait  donc  presque  huit  jours 
d’ineubation.  La  seconde  observation  est  celle  d’un  soldat 
du  33®  de  ligne,  blessé  à Sedan,  par  une  balle  qui  lui  fit 
une  plaie  non  pénétrante  de  poitrine  avec  fracture  de  côte. 
Il  fut  évaeué  de  Sedan  sur  l’iiôpital  de  Givet.  Au  bout  de 
quinze  jours,  il  se  forma  un  abcès  autour  de  sa  fracture. 
Débridement,  extraction  d’esquilles,  cataplasmes.  A partir 
du  10  oetobre,  pansement  avec  eau  alcoolisée.  Le  25,  le 
blessé  fut  évacué  sur  l’hôpital  d’Avesnes,  où  l’on  constata 
l’état  suivant  : 

Plaie  a deux  ori lices  : l’un  médian  au  voisinage  du 


sleriiimi,  non  encofe  refermé  ù cause  de  la  lésion  des  car- 
tilages costaux  que  l’on  aperçoit  au  fond  de  la  plaie,  l’autre 
plus  externe,  à gauche,  presque  cicatrisé,  ne  laissant  plus 
qu’une  petite  fistule.  Pendant  quatre  ou  cinq  jours,  état 
assez  satisfaisant,  bien  que  le  blessé  se  plaigne  de  souffrir 
de  sa  plaie  plus  que  d'habitude,  pas  de  rougeur  et  de 
gonflement.  On  ne  pense  pas  à la  pourriture  d’hôpital, 
dont  il  n’y  a eu  aucun  cas  jusque-l;i  à l’arsenal  d’Avesnes. 

Cependant,  en  remontant  aux  antécédents,  on  apprend 
que  dix  à douze  jours  a’vant  un  grand  nombre  de  cas  de 
pourriture  d’hôpital,  s’étaient  déclarés  à l’ambulance  de 
Civet.  Dès  le  28  octobre,  il  fut  impossible  de  méconnaître 
la  complication...  Ici,  comme  on  le  voit,  la  période  d’in- 
cubation a une  durée  d’au  moins  huit  jours.  Cette  obser- 
vation, qu’à  mon  regret,  je  ne  puis  citer  en  entier,  est 
encore  curieuse  au  point  de  vue  des  désordres  causés  par 
la  pourriture.  Le  péricarde  fut  mis  à nu,  on  voyait  au 
fond  de  la  plaie  très-nettement  les  battements  cardiaques. 
Le  malade  guérit.  Après  une  opération  faite  dans  un  mi- 
lieu infecté  de  pourriture,  M.  Heine  a remarqué  quhl  a : 
fallu  quarante-huit  heures  au  maximum,  pour  que  la  plaie 
se  recouvre  d’une  fausse-membrane;  mais  il  faut  remar- 
quer qu’ici  la  plaie  est  toute  récente , il  est  probable 
qu’une-  couche  de  bourgeons  charnus  aurait  opposé  une 
résistance  plus  longue.  Du  reste , l’état  antérieur  de  la 
plaie,  la  virulence  plus  ou  moins  grande  du  principe  j 
infectieux  ont  certainement  une  influence  sur  la  durée  de  ^ 
l’incubation î il  est  évident  en  effet,  que  la  sérosité  sangui-  \ 
nolente  d'une  plaie  atteinte  de  pourriture  et  l’ichor  gan-  i 
gréneux  de  celle-ci  ont  une  action  différente  ; de  meme 
qu’une  plaie  irritée,  hyperémiée,  sera  attaquée  plus  \ite  ; 
qu’une  plaie  saine,  intacte.  Je  fixerai  la  moyenne  de  la 
durée  de  l’incubation  à trois  ou  quatre  jours. 
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Phénomènes  prodromiques.  — Comme  phénomènes  pro- 
dromiques, je  décrirai  les  symptômes  subjectifs  et  objec- 
tifs, que  l’on  remarque  avant  l’apparition  d’une  fausse 
membrane,  d’une  sulîusion  hémorrhagique,  et  surtout 
avant  l’apparition  des  infarctus  miliaires  et  de  leur  trans- 
formation en  petits  ulcères.  Le  premier  de  ces  symptômes 
est  une  augmentation  de  la  sensibilité  de  la  plaie,  exagé- 
ration que  l’aspect  de  la  plaie  n’explique  pas,  mais  que 
dans  une  épidémie  il  faut  toujours  prendre  en  forte  consi- 
dération. 

Cette  augmentation  de  la  sensibilité  débute  ordinaire- 
ment pendant  la  nuit  (Marmy  a fait  la  même  remarque), 
le  malade  a mal  dormi,  a été  agité  et  à la  visite  du  matin 
on  le  trouve  en  proie  à une  vive  excitation.  Le  pansement 
ne  calme  pas  la  douleur,  comme  d’habitude,  mais  au  con- 
traire l’augmente.  La  douleur  s’accroît  jusqu’au  soir  et 
surtout  pendant  la  nuit,  le  lendemain  paraissent  sur  la 
plaie  les  premières  altérations  qui  expliquent  celte  sensi- 
bilité exagérée.  Aussi  longtemps  que  la  pourriture  fait  des 
progrès  en  surface  et  en  profondeur  et  surtout  que  s’étend 
l’inflammation  phlegmoneuse  des  bords  de  la  plaie,  la  dou- 
leur croît  en  intensité  et  atteint  finalement  un  degré  supé- 
rieur à celui  de  toutes  les  autres  maladies  des  plaies,  à 
l’exception  du  tétanos.  J^es  malades  tremblent  en  voyant 
arriver  le  moment  du  pansement  et  poussent  des  cris 
affreux  à la  moindre  tentative,  si  délicate  qu’elle  soit,  faite 
pour  absterger  un  peu  la  plaie;  quelques-uns  même  ont 
des  convulsions.  La  douleur  singe  dans  la  plaie  même  et 
dans  son  voisinage  immédiat  et  ne  s’étend  pas  le  long  des 
gros  troncs  nerveux.  Pour  expliquer  la  formation  de  cette 
douleur,  M.  Pitha  croit  que  l’exsudât  corrosif  traverse  et 
imbibe  rapidement  la  substance  nerveuse,  ou  du  moins 
détruit  le  névrilème  et  attaque  les  fibres  nerveuses  mises 

à nu.  Mais  ce  qui  infirme  cette  opinion,  c’est  le  fait  qu’au 
WolfT.  3 
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moment  où  la  sécrétion  a ses  caractères  les  plus  pernicieux 
et  que  la  décomposition  gangréneuse  est  à son  maximum, 
la  douleur  a considérablement  diminué.  On  peut  expliquer 
cette  douleur  par  une  action  mécanique.  La  stase  sanguine 
dans  les  capillaires,  raccumulation  de  corpuscules  du  pus 
dans  les  granulations  et  la  roideur  de  la  partie  superficielle 
de  la  plaie  augmentent  la  pression  dans  les  tissus  à un 
tel  point,  que  les  filets  nerveux  subissent  une  compression; 
phénomènes  analogues  à ceux  qui  rendent  si  douloureux 
une  périostite  aiguë  ou  un  phlegmon  sous-aponévrotique.  i 
Plus  l’infiltration  de  la  plaie  est  superficielle,  plus  elle  res- 
pecte les  bords  de  la  plaie,  moins  Léréthisme  sera  prononcé; 
plus  le  fond  de  la  plaie  est  turgescent,  plus  ses  bords  sont 
durs,  déjetés,  enflammés,  plus  la  douleur  est  violente. 
Demme  ainsi  que  Pirogoff  ont  fait  remarquer  que  la  dou- 
leur cesse , ou  du  moins  diminue  des  que  paraît  la  putré- 
faction; mais  elle  reparaît  souvent  par  intervalles  avec  le 
caractère  de  névralgie  d’une  grande  intensité. 

A côté  de  la  douleur,  il  faut  ranger  encore  l’altération 
d’humeur  du  malade,  qui  devient  ordinairement  impatienté,  , 
agité,  perd  l’appétit  et  le  sommeil.  Par  suite  de  l’infection  J 
septiquè,  cette  surexcitation  se  change  peu  à peu  en  apa- i 
thie  et  finalement  en  de  la  somnolence  et  de  la  torpeur.  9 

L’apparition  de  la  fièvre  a été  décrite  par  quelques  au-  9 
teurs  comme  datant  du  moment  de  la  réception  du  poison  ■ 
et  par  conséquent,  elle  ferait  partie  des  symptômes  prodro- 1 
miques.  On  ne  peut  nier  que  quelques  malades  ont  de  la  fl 
fièvre  avant  l’apparition  des  altérations  de  la  plaie,  mais  fl 
cette  fièvre  est  indépendante  des  manifestations  de  la  pour- fl 
riture.  Il  est,  en  effet,  difficile  de  dire  si  les  phénomènes  ■ 
locaux  prodromiques  tels  que  l’hyperémie,  la  prolifération  H 
des  granulations,  leur  lendance  à saigner,  leur  gonflementfl 
ou  leur  mollesse,  leur  pâleur  doivent  être  mis  au  nombre*desH 
phénomènes  prodromiques,  ou  s’il  ne  laut  pas  les  considérer  ■ 
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comme  des  états  accidentels  sur  lesquels  l’infection  s’est 
greffée,  favorisée  par  cet  état.  Je  reviendrai  sur  ce  fait  que 
la  pourriture  est,  avant  tout,  essentiellement  locale  et  que 
l’apparition  de  la  fièvre  est  postérieure  à celle  des  altéra- 
tions de  la  plaie. 

Il  n’y  a pas,  pour  la  pourriture  d’hôpital,  de  fièvre 
typique  commençant  avec  les  premières  altérations  de  la 
plaie  et  durant  jusqu’à  la  guérison.  Il  existe  un  grand 
nombre  d’observations  d’infiltration  superficielle  avec 
mortification  ou  fonte  ichoreuse  de  la  fausse  membrane, 
dans  lesquelles  aucune  fièvre  n’a  été  notée.  Cela  arrive 
surtout  quand  la  pourriture  n’attaque  que  quelques  points 
de  la^  plaie,  sans  toucher  aux  bords.  Dans  la  forme  ulcé- 
reuse, la  fièvre  ne  manque  presque  jamais  et  arrive  de  bonne 
heure. 

Ilreste  à faire  des  recherches  sur  les  causes  productrices  de 
la  fièvre.  Quelquefois, elle  est  due  à la  violente  inflammation 
des  tissus  mêmes  de  la  plaie  ; une  autre  fois  à la  réaction 
inflammatoire  du  pourtour  de  la  plaie,  quelquefois  à une 
rétention  du  pus  ou  à un  phlegmon  suppuré,  ou  enfin  à une 
septicémie  ou  à une  pyémie  intercurrente.  Des  caustiques 
appliqués  sur  les  parties  malades  et  rien  que  sur  celles-ci 
i abaissent  la  température;  tandis  que  les  caustiques  qui 
dépassent  leur  but  et  attaquent  des  parties  saines  provoquent 
un  mouvement  fébrile. 

On  voit  combien  les  causes  de  production  de  la  fièvre 
sont  variées,  il  est  donc  impossible  d’établir  un  tracé  de 
fièvre  qui  réponde  exclusivement  à la  pourriture  d’hôpital. 
|Un  point  est  bien  établi  surtout  depuis  Delpech,  c’est  que 
lia  fièvre  en  dehors  de  toute  complication,  n’apparaît  qu  après 
• es  altérations  visibles  de  la  plaie  et  débute  rarement  par 
t in  frisson.  Elle  ne  survient  ordinairement  qu’après  deux  ou 
4 .roi s jours. 

t Je  donne  les  deux  tracés  suivants  dus,  le  premier  à un 
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cas  grave  de  pourriture  à furine  pulpeuse;  le  second  est 
une  gangrène  nosocomiale  avec  destruction  pulpeuse  des 
bourgeons. 

J.  A.,  blessure  do  la  main  par  arme  à feu  le  1®''  février  1867.  A son  en- 
trée au  service  le  12  janvier,  la  plaie  était  à peu  près  nettoyée  ; le  pourtour 
rouge  enflammé.  Pourriture  le  13  janvier,  première  récidive  le  i®®  février; 
2®  récidive  le  13  février. 
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J.  G.,  abcès  des  ganglions  de  l’aisselle  ; gangrène  pulpeuse,  toute 
l’épaule  est  rouge,  tumcfioe.  Il  entre  avec  la  pourriture  déjà  confirmée. 

Li  malade  quitte  le  service  malgré  les  progrès  do  sa  gangrène  et  meurt 
chez  lui. 


Cette  dernière  observation  est  instructive,  car,  elle 
montre  que  la  lièvre  peut  rester  très- modérée  dans  des 
cas  graves,  ce  malade  est  mort  de  la  pourriture  et  cepen- 
dant la  fièvre  fut  peu  élevée. 

Les  malades,  qui  ont  eu  plusieurs  récidives  ou  dont  la 
pourriture  atrainé  en  longueur,  ont  une  température  moins 
élevée  dans  les  rechutes  qu’au  début.  Il  semblerait  qu’avec 
le  temps,  il  s’établisse  une  tolérance  de  l’économie  pour 
les  matières  septiques  absorbées. 

Plusieurs  auteurs  disent  que  la  fièvre  de  la  pourriture 
d’hôpital  a un  caractère  typhique.  Je  n’ai  pu  en  observer 
aucun  cas.  La  grande  excitation  des  malades  est  provoquée 
par  les  douleurs  poignantes  qu’ils  éprouvent,  les  privant 
du  sommeil,  leur  donnant  quelquefois  un  tremblement 
convulsif.  Quand  les  douleurs  sont  minimes,  l’excitabilité 
nerveuse  manque,  et  jamais  je  n’ai  observé  au  début  de  la 
prostration  des  forces  et  des  symptômes  typhiques.  Au 
contraire,  la  fièvre  du  début  a toujours  eu  un  caractère 
franc,  inflammatoire;  ce  n’est  qu’à  la  fin  avec  l’invasion  de 
la  septicémie  que  le  caractère  de  la  fièvre  a changé. 
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En  rapport  plus  ou  moins  intime  avec  la  fièvre  sont  les 
phénomènes  gastriques.  Ils  ne  sont  pas  constants  et  selon 
la  période  à laquelle  ils  apparaissent,  ils  ont  une  significa- 
tion diderente.  Le  plus  souvent,  au  début,  l’appétit  manque, 
il  y a des  nausées,  des  éructations,  de  la  sensibilité  de  la 
région  stomacale  ; il  y a quelquefois  les  symptômes  d’une  | 
véritable  inflammation  gastro-intestinale  avec  vomissements, 
selles  diarrhéiques  et  violentes  douleurs  gastriques;  au 
début  ces  symptômes  sont  inflammatoires,  plus  tard  ils  sont 
presque  toujours  sous  la  dépendance  de  la  septicémie. 

Souvent  encore  apparaît  une  coloration  ictérique  de  la 
peau  et  des  muqueuses  et  presque  toujours  dès  les  premiers 
jours  de  la  maladie.  Cet  ictère  n’était  pas  précédé,  ni  ac- 
compagné de  symptômes  gastriques,  on  ne  peut  donc  pas 
admettre  un  ictère  catarrhal.  M.  Heine  en  fait  un  ictère  hé- 
maphéique. 

Peut-on  admettre  comme  propres  àlapourriture  d’hôpital 
les  phénomènes  nerveux  que  l’on  observe,  en  admettant 
une  action  du  poison  sur  les  centres?  Je  ne  le  crois  pas.  Les 
phénomènes  typhiques  doivent  être  attribués  à la  septicémie 
et  à la  pyémie. 

Les  complications  locales  de  la  pourriture  sont  : les 
hémorrhagies  secondaires  par  érosion  des  vaisseaux,  les 
névralgies  partant  de  la  plaie,  la  gangrène  de  portions  plus 
ou  moins  étendues  d’un  membre  par  oblitération  artérielle, 
l’inflammation  de  cavités  articulaires  après  la  destruction 
des  parties  molles  qui  les  entourent. 

Les  complications  générales  les  plus  importantes  sont  la 
pyémie,  le  septicémie,  le  cachexie,  rarement  le  tétanos. 
Les  complications  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  sont 
l’érysipèle,  la  septicémie  et  la  pyémie.  L infection  générale 
septique  termine  presque  toutes  les  pourritures  graves , 
cependant,  dans  les  cas  même  légers,  on  peut  avec  raison 
mentionner  une  fièvre  septique  légère.  Dans  un  seul  cas, 
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du  délire  apparut  deux  jours  après  l’invasion  d’une  pourri- 
ture à forme  pulpeuse,  mais  il  fut  de  courte  durée. 

Ces  complications,  ces  maladies  intercurrentes  sont  or- 
dinairement la  cause  de  la  mort.  Sur  80  malades  observés 
par  M.  Heine,  20  sont  morts.  Sur  ces  20  décès,  15  furent 
en  rapport  plus  ou  moins  direct  avec  la  pourriture,  ainsi 
5 moururent  de  septicémie,  4 de  septicémie  mélangée  de 
pyémie,  3 de  pyémie,  2 de  tuberculose,  1 de  pneumonie 
caséeuse. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Ce  point  de  la  pourriture  d’hôpital  a été  peu  étudié 
encore,  les  auteurs  ont  toujours  donné  les  caractères  ma- 
croscopiques, mais  les  recherches  histologiques  sont  peu 
nombreuses  encore. 

Demme  a trouvé  dans  les  tissus,  au-dessous  des  fausses 
membranes  et  de  la  couche  pulpeuse,  une  abondante  for- 
mation de  jeunes  cellules  et  des  noyaux,  qu’il  faisait  dériver 
du  tissu  cellulaire  existant;  cette  prolifération  exubérante, 
qui  arrête  complètement  la  nutrition  des  tissus  profonds, 
est  pour  lui  la  caractéristique  de  la  pourriture  d’hôpital. 
Mais,  d’après  cet  auteur,  cette  jeune  couvée  est  destinée  à 
être  détruite,  et,  par  sa  décomposition,  elle  entraîne  celle  des 
tissus  dans  lesquels  elle  est  née.  La  fausse  membrane  n’est 
pas  analysée.  La  masse  pulpeuse  consiste  en  fibrilles  du 
tissu  cellulaire  isolées  et  nécrosées. 

Pirogoff  ne  voit  rien  de  caractéristique  dans  cette  proli- 
fération avec  évolution  incomplète  et  destruction  rapide, 
pour  lui  ce  phénomène  est  commun  à l’évolution  de  tous 
les  produits  incomplets,  inférieurs.  Les  destructions  causées 
par  la  pourriture  sont  dues  à l’infiltration  purulente  aiguë 
des  bords  de  la  plaie. 

M.  Tribes  a donné,  dans  sa  thèse,  le  résultat  de  l’examen 
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d’une  fausse  membrane  de  la  variété  pulpeuse.  Au  milieu 
de  la  matière  amorphe  constituant  le  stroma  de  cette  sorte 
d’exsudat,  il  a vu  des  filaments  de  fibrine  en  petit  nombre, 
englobant  des  leucocytes  dans  leurs  mailles  et  dans  leur 
épaisseur.  Ces  leucoeytes  étaient  granuleux  ainsi  que  la 
matière  amorphe,  et  leurs  granulations  d’un  assez  gros 
volume  et  noirâtres,  ressemblaient  à de  petites  molécules 
de  charbon. 

Enfin,  dans  le  petit  manuel  du  microscope  de  MM.  Lere- 
boullet  et  Duval,  je  trouve  quelques  mots  sur  la  composi- 
tion du  produit  de  désagrégation  moléculaire,  et  rien  sur  la 
composition  de  la  fausse  membrane.  Cependant  ces  auteurs 
disent  que  la  fausse  membrane  diphthérique  se  distingue 
de  celle  de  la  pourriture  d’hôpital  par  ce  fait  que,  dans  la 
première,  la  fibrine  n’existe  pas  (Wagner.)  En  étudiant  les 
fausses  membranes  diphthéritiques,  on  observe  des  fibrilles 
grêles,  minces,  très-étroites,  irrégulièrement  entre  croisées 
dans  tous  les  sens,  ou  bien  encore  des  amas  linéaires  de 
granulations  fines;  mais  si  l’on  traite  ces  fausses-membranes 
par  une  solution  faible  de  carmin  (Wagner),  ou  à l’aide 
de  picro-carminate  d’ammoniaque  (Gornil  et  Ranvier),  on 
constate  que  l’exsudât  qui  a donné  naissance  à la  formation 
pseudo-membraneuse  n’est  point  fibrineux,  mais  paraît 
riche  en  mucine.  Tels  senties  caractères  qui  distinguent  les 
deux  fausses  membranes  l’une  de  l’autre. 

M.  Heine  a fait  des  recherches  détaillées  sur  l’histologie 
de  la  pourriture,  je  vais  en  parler  tout  au  long. 

Si  l’on  examine  à un  grossissement  de  3 à 400  fois  l’en- 
duit d’une  plaie,  on  voit  dans  les  couches  supérieures  et  à 
la  surface  libre  un  stratum  homogène,  finement  granuleux, 
dans  lequel  on  ne  trouve,  outre  les  petites  granulations, 
aucun  autre  élément  figuré.  Cette  zone  granuleuse  présente 
des  épaisseurs  variables  et  à une  période  ultérieure  on  peut 
trouver,  çà  et  là,  à sa  surface,  des  solutions  de  continuité 
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et  des  excavations  qui  dénotent  un  commencement  de  dé- 
sagrégation. 

En  examinant  ce  stratum  à un  plus  fort  grossissement, 
on  y voit  des  corpuscules  à contours  accentués,  réfractant 
fortement  la  lumière,  ronds  ou  légèrement  ovales,  de  di- 
mension à peu  près  toujours  égale  (approximativement 
1/10  du  volume  d’un  globule  rouge  du  sang).  A côté  de  ces 
corpuscules,  d’autres  plus  petits,  plus  pales,  a contours 
effacés  et  irréguliers  et  disposés  sans  ordre  aucun. 

Les  corpuscules  à contours  foncés  sont  tantôt  disséminés 
au  milieu  des  petites  granulations,  tantôt  réunis  en  grandes 
masses,  d’autres  fois,  ils  forment  des  chapelets  à ramifica- 
tions multiples.  A la  surface  d’une  préparation  fraîche,  ou 
en  effilant  de  petits  fragments  de  fausse  membrane,  on  a 
pu  voir  ces  corpuscules,  à contours  nets,  animés  de  vifs 
mouvements  vibratoires,  qui  le  plus  souvent  disparaissaient 
au  bout  d’un  quart  d’heure  ou  d’une  demi-heure.  Quelque- 
fois de  l’un  des  points  de  la  paroi  de  ces  petits  corps  s’est 
élevé  un  appendice  en  forme  de  virgule,  qui  leur  servait 
alors  de  pied  par  lequel  ils  pouvaient  se  fixer  au  couvre- 
objet.  Au  bout  d’un  temps  variable,  ils  se  détachaient  et 
reprenaient  leur  forme  arrondie.  Celle-ci  est  leur  état 
habituel;  et  la  formation  de  l’appendice  une  grande  excep- 
tion. 

Réunis  en  grandes  masses,  ces  corpuscules  ne  se  meuvent 
pas,  ils  paraissent  soudés  par  une  substance  amorphe  ; au 
contraire,  les  chapelets  qui  se  détachent  d’un  point  quel- 
conque sont  souvent  animés  de  mouvements  vifs  analogues 
à ceux  d’un  serpent. 

Les  petits  grains,  pâles,  fins,  irréguliers  et  en  couche 
épaisse  n’ont  jamais  présenté  de  mouvements  actifs,  même 
isolés  ; sous  l’influence  d’une  solution  concentrée  de  potasse 
ils  se  dissolvent presqu’enentier.  Ces  granulations  ne  peuvent 
donc  pas  être  considérées  comme  des  organismes  infé- 
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rieurs,  soit  végétaux,  soit  animaux,  mais  plutôt  comme  la 
coagulation  de  liquides  muqueux  ou  albumineux  intercel- 
lulaires ; ou  comme. .des  molécules  organiques  devenues 
libres  par  la  désagrégation  d’éléments  cellulaires  granu- 
leux. 

Les  corpuscules,  à contours  foncés,  qui  ressortent  forte- 
ment sur  le  fond  pâle  des  petites  granulations  ne  sont 
autres  que  des  bactéries  isolées,  arrondies  (monades  de 
Hoffmann),  et  dans  leurs  agglomérations  en  forme  de 
pelote  ou  de  chapelets  que  des  colonies  (Zoogloea  de  Kohn 
et  de  Klebs),  et  des  chaînes  de  monades. 

Si  l’on  effile  soigneusement  les  couches  finement  granu- 
leuses de  la  surface  d’une  plaie  malade,  ou,  si  on  les  traite 
par  le  pinceau,  on  voit,  d’autant  plus  nettement  que  l’on 
s’éloigne  plus  de  la  surface,  des  fragments  de  globules  du 
pus,  englobés  dans  la  substance  granuleuse;  ils  paraissent 
rongés  tantôt  partiellement,  tantôt  sur  toute  leur  surface  et 
en  pleine  désorganisation  moléculaire.  Dans  les  régions  i 
plus  profondes,  on  trouve  de  grandes  quantités  de  globules  • 
de  pus  qui  ont  d’autant  mieux  conservé  leur  forme  qu’ils  ' 
sont  plus  profondément  situés.  Une  ou  plusieurs  monades  : 
ont  pénétré  dans  un  grand  nombre  de  ces  globules  et  de  | 
longs  chapelets  s’agitent  au  milieu  de  leur  masse.  On  trouve  | 
en  même  temps  dans  ce  stratum  celluleux,  un  réseau  àfibres  j 
fines  et  délicates,  étroitement  entrelacées  là,  où  il  n’y  a pas  i 
de  cellules;  sur  ce  tissu  sont  accrochées  çà  et  là  des  mo- 
nades  de  forme  arrondie.  Ailleurs,  on  voit  des  trainées  de  i 
fibrine  coagulée  plus  volumineuses  s’étendant  à travers  les 
masses  de  globules  de  pus.  En  arrivant  à la  couche  plasma-  ; 
tique  formée  dans  les  plaies  en  bon  état  par  des  cellules  ' 
plasmatiques  en  forme  de  fuseau,  rangées  quelquefois  sur  \ 
plusieurs  rangs  et  traversées  par  les  canaux  vasculaires 
richement  anastomosés,  on  trouve  des  amas  de  jeunes 
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cellules  du  tissu  cellulaire  imprégnés  de  cellules  du  pus  à 
un  ou  plusieurs  noyaux  et  finement  granuleuses. 

Ces  globules  de  pus  compriment,  en  partie  les  nouveaux 
capillaires,  les  remplissent  en  partie,  et  arrêtent  ainsi  la 
circulation.  Le  sang  se  coagule  et  les  vaisseaux  des  bour- 
geons charnus  ne  communiquent  plus  avec  les  capillaires 
profonds.  Des  hémorrhagies  ont  lieu  soit  en  petits  foyers 
circonscrits,  soit  sous  forme  d’infiltration  diffuse  de  toute 
la  plaie. 

Quand  la  maladie  commence  à diminuer,  la  fausse 
membrane  se  transforme  en  une  masse  glaireuse,  gonflée 
par  un  détritus  moléculaire  et  contenant  des  monades 
immobiles. 

Tous  les  éléments  mortifiés  s’éliminent,  soit  en  bloc 
détachés  par  une  suppuration  de  démarcation,  soit  par  la 
diminution  progressive  du  dépôt  par  une  destruction  molé- 
culaire. — Quand,  au  contraire,  la  maladie  fait  des  progrès, 
on  voit,  aussi  longtemps  que  la  circulation  nutritive  a lieu 
encore  entre  les  tissus  sains  et  les  tissus  malades,  d’innom- 
brables bactéries  en  forme  de  bâtonnets  dans  Tichor  fétide, 
que  l’on  enlève  de  la  surface  de  la  plaie.  En  outre,  on  y 
trouve  encore  des  fragments  de  tissus  mortifiés,  un  grand 
nombre  de  monades  et  l’on  constate  à ce  moment  l’appari- 
tion de  la  putréfaction. 

Ces  bactéries  sont  ou  isolées,  ou  réunies  deux  à deux,  ou 
en  longs  chapelets  ramifiés  et  animés  de  mouvements 
extrêmement  vifs.  Jamais  ces  bactéries  n’ont  été  vues  dans 
les  tissus  jouissant  de  toute  leur  activité  nutritive;  dès  que 
la  putréfaction  s’arrête,  leurs  mouvements  diminuent, 
s’éteignent,  elles  sont  mortes.  Cependant,  elles  paraissent 
avoir  une  grande  résistance  vitale,  car,  elles  ont  pu  vivre 
quelque  temps  dans  une  dissolution  faible  d’acide  chro- 
mique  dans  laquelle  étaient  les  pièces  pathologiques. 

On  n a pas  trouvé  de  forme  de  bactérie  spéciale  à la 


pourriture  d hôpital,  on  n a vu  que  les  bactéries  de  la  pu- 
tréfaction ordinaire. 

Les  tissus,  sur  lesquels  la  plaie  repose,  sont  infiltrés  ^ 
d une  grande  quantité  de  globules  de  pus  à une  distance  I 
de  plusieurs  centimètres  des  parties  malades.  A environ  ' 
3 centimètres  et  au-delà  les  couches  de  tissu  cellulaire  et  ; 
les  vaisseaux  lymphatiques,  sont  seuls  encore  infiltrés  de  I 
globules  de  pus.  Cette  infiltration  est  la  cause  do  la  dureté  H 
uniforme  des  tissus  environnant  la  plaie.  Les  muscles,  dans  i! 
les  parties  encore  peu  altérées,  sont  granuleux,  en  décom- 
position partielle,  traversés  en  maints  endroits  par  des 
chapelets  do  monades.  Les  tendons,  les  vaisseaux  et  les 
nerfs  sont  englobés  dans  un  tissu  cellulaire  infiltré  de 
globules  de  pus,  et  beaucoup  de  vaisseaux  d’un  calibre 
plus  fort  contiennent  une  grande  quantité  de  globules 
blancs. 

Sur  des  sections  transversales  des  tendons  et  des  nerfs, 
on  voit  distinctement  que  les  faisceaux  des  premiers  et  les 
fibres  des  seconds  sont  dissociés  par  l’immigration  des 
globules  de  pus.  Ceux-ci  étant  englobés  dans  des  tissus  en- 
core parfaitement  nourris  se  segmentent,  le  nombre  de  leurs 
noyaux  augmente;  cette  vitalité  fait  contraste  avec  la  dé- 
composition granuleuse  des  cellules  de  pus  de  la  surface. 

Il  est,  en  général,  plus  facile  de  se  rendre  compte  de  la  , 
nature  des  lésions  sur  les  limites  du  mal  que  sur  la  plaie 
même.  C’est  à cette  limite  que  l’on  voit,  le  plus  nettement, 
l’apparition  des  globules  de  pus  de  dedans  en  dehors; 
l’invasion , par  bandes  , des  monades , avant-garde  des 
masses  considérables  répandues  sur  la  surface  et  allant 
de  dehors  en  dedans;  les  coagulations  fibrineuses,  à fibril- 
les très-fines,  s’insinuant  à travers  les  interstices  des  tissus, 
subissant  une  dégénérescence  d’autant  plus  prononcée 
qu’elles  se  rapprochent  plus  du  centre  des  lésions  où  fina- 
lement elles  se  fondent  en  un  détritus  granuleux. 
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Dans  ce  qui  précède,  j’ai  donc  montré  : 

1“  La  présence  de  quantités  énormes  de  monades. — Huterleur 
attribue  la  formation  de  l’inflammation  gangréneuse  par  ge- 
nèse du  principe  infectieux; 

2°  Des  coagulations  des  liquides  inter  cellulaires  des  tissus  et 
de  la  lymphe.  — Thiersch  considère  ce  phénomène  comme 
capital,  il  y voit  la  cause  de  la  mortification,  et  de  l’élimi- 
nation par  le  pus  des  parties  atteintes; 

3"  Une  énorme  accumulation  de  globules  de  pus  dans  la  plaie 
et  dans  les  tissus  l'entourant.  — Demme  considère  cette  pro- 
duction comme  le  fait  d’une  abondante  prolifération  des 
cellules  du  tissu  conjonctif  des  couches  superficielle  et  pro- 
fonde de  la  plaie  ; 

4°  La  destruction,  la  décomposition  des  éléments  des  tissus  et 
du  liquide  inter cellulxire  coagulé , en  même  temps  l'apparition 
de  la  putréfaction. 

On  a attribué  les  modifications  amenées  dans  une  plaie 
atteinte  de  gangrène  nosocomiale  aux  monades,  c’est  peut- 
être  à tort.  La  secrétion  de  douze  plaies  de  causes  très-di- 
verses a été  examinée;  dans  aucune,  même  dans  celles  qui 
présentaient  le  pus  le  plus  louable,  les  monades  n’ont  man- 
qué. Il  y avait  certainement  des  degrés  dans  la  quantité 
de  ces  corpuscules,  mais  il  y en  avait  dans  toutes  ; il  est 
bien  évident  qu’aucune  de  ces  plaies  n’était  affectée  de 
pourriture  d’hôpital.  Si  la  présence  de  ces  petits  organis- 
mes devait  déterminer  l’apparition  de  cette  maladie,  combien 
plus  serait-elle  fréquente.  11  est  plus  juste  de  croire  qu’ils 
n’ont  aucune  action  spécifique,  et  qu’ils  ne  se  développent 
en  très  grande  quantité,  que  là  où  ils  trouvent  un  terrain 
propice  à leur  existence.  Les  monades  pénètrent  isolément 
dans  les  cellules  des  granulations  et  des  tissus,  les  détruisent 
directement  soit  par  action  mécanique,  soit  par  décompo- 
sition, et  assimilation  do  leur  protoplasma.  Mais  ce  fait,  à 
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supposer  qu’il  soit  vrai,  n’explique  pas  les  alterations  ana- 
tomiques plus  fines  que  l’on  constate  dans  les  tissus. 

Des  recherches  ont  été  faites  sur  des  animaux  pour  voir 
quel  serait  l’effet  de  liquides  contenant  des  bactéries,  in- 
jectés dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  on  appliqués  sur 
des  plaies.  Ces  recherches  sont  peu  concluantes,  les  expé- 
rimentateurs ont  obtenu  des  phlegmons  diffus  chez  quel- 
ques-uns, mais  c’est  tout. 

M.  Heine  imbiba  de  la  charpie  avec  du  liquide  conte- 
nant des  bactéries,  et  l’appliqua  sur  la  plaie  parfaitement 
saine  et  en  bonne  voie,  d’une  malade  de  sa  clinique.  Il 
n’obtint  pas  de  résultat.  Peut-être,  en  injectant  dans  les 
granulations,  le  liquide  contenant  des  bactéries  pour  le 
mettre  en  contact  direct  avec  les  liquides  plasmatiques  et 
les  capillaires,  aurail-on  plus  do  succès;  mais  peut-on  faire 
des  expériences  de  ce  genre  sur  des  malades? 

M.  Heine,  avec  Thiersch,  considère  la  coagulation  des 
liquides  comme  phénomène  primitif,  et  caractéristique  de 
la  pourriture  d’hôpital.  Cette  coagulation  paraît  être  la 
suite  inévitable  de  l’influence  du  principe  infectieux.  On 
ne  peut  pas  dire  que  le  contact  direct  d’une  quantité  quel- 
conque de  l’agent  infectieux,  avec  les  liquides  des  tissus 
produit  la  coagulation,  on  peut  croire  plutôt  que  par  une 
irritation  spécifique  des  parois  des  vaisseaux,  il  se  fait  dans 
les  granulations  une  exsudation  d’un  plasma  riche  en  sub- 
stance fibrino-plastique,  qui  en  contact  avec  la  substance 
fibrinogène  préexistante  produit  des  coagulations  fibrineu- 
ses étendues.  L’extravasation  d’une  grande  quantité  de 
globules  rouges  joue,  peut-être,  un  certain  rôle  dans  le  phé- 
nomène. Leur  stroma  étant  détruit  par  le  poison^  l’hémo- 
globine est  mise  en  liberté.  Cette  hémoglobine  agirait  par 
action  fibrino-plastique  sur  les  liquides,  ou  de  moins  favo- 
riserait l’apparition  de  la  coagulation  dans  ces  liquides  qui, 
dans  ces  circonstances,  contiendraient  les  éléments  géné- 
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*ateurs  de  la  fibrine  (Naunyn.  Areh.  de  Reichert  et  de  Du- 
bois, 1844.  Ranke,  Leipzig,  1871)  (Schmidt.  Gentralblatt 
\ Med,  W.,  1871).  Enfin,  on  peut  supposer  que  le  poison 
peut-être  les  monades)  s’attaque  en  première  ligne  au  pro- 
.oplasma  des  granulations,  et  par  l’entremise  de  ces  pro- 
duits de  décomposition,  produit  la  coagulation  des  liquides 
intercellulaires. 

M.  Heine  a pris  des  liquides  animaux  riches,  soit  en 
substances  fibrino-plastiques,  soit  en  substance  fibrinogène, 
tels  que  salive  (filtrée  et  non  filtrée),  sérum  sanguin,  liquide 
d’hydrocèle,  sang  gelé  et  degelé,  et  les  a appliqués  sur 
des  plaies  en  bonne  marche  de  bourgeonnement,  soit  avec 
delà  charpie  imbibée,  soit  par  des  scarifications  avec  une 
lancette  plongée  dans  le  liquide,  soit  par  injection  dans  les 
granulations  au  moyen  de  la  seringue  de  Pravaz. 

Gomme  résultat,  il  a obtenu  au  bout  de  vingt-quatre  et 
:juarante-huit  heures  la  formation  d’un  léger  voije  grisâ- 
tre sur  les  plaies,  et  en  continuant  ce  mode  de  pansement, 
la  formation  d’un  exsudât  que  disparaissait  avec  la  suppres- 
sion de  la  cause.  Avec  de  l’hémoglobine  dissoute  dans  du 
sérum^  le  même  résultat  a été  obtenu. 

D’après  ces  essais,  on  peut  conclure  que  l’introduction 
dans  le  suc  plasmatique  des  granulations  d’un  liquide  plus 
DU  moins  riche  en  substances  fibrino-plastiques,  avec  une 
destruction  concomitante  des  globules  rouges  de  sang,  pro- 
duit la  coagulation  des  liquides  intercellulaires  de  la  plaie 
bourgeonnante  avec  l’aide  de  l’hémoglobine  ou  de  l’albu- 
mine contenue  dans  les  globules  rouges.  La  présence  de 
monades  ou  d’agents  de  putréfaction  n’est  pas  nécessaire. 

Gette  coagulation  n’est  nullement  spécifique.  On  voit  sou- 
vent des  coagulations  bénignes  être  la  suite  d’irritations 
mécaniques  ou  chimiques,  et  qui  s’éliminent  avec  une  lé- 
gère augmentation  de  la  suppuration,  dès  que  les  causes 
agissantes  sont  éloignées. 
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11  so  produit  dans  la  pourriture  d’hôpital  un  phénomène 
en  plus;  on  peut  le  supposer  produit  par  un  poison  spéci- 
fique de  nature  inconnue,  exerçant  son  action  de  couche 
en  couche,  et  de  tissu  en  tissu,  produisant  outre  la  coagu- 
lation des  sucs  des  tissus  et  l’arrêt  de  la  circulation,  une 
décomposition  spécifique  rapide  à caractère  putride. 

La  coagulation  devient  elle-même  la  cause  de  nouvelles  > 
altérations  pathologiques,  surtout  si  dès  le  début  elle  est  ? 
étendue,  et  d’une  certaine  épaisseur.  La  couche  superfi-  •; 
cielle  de  la  plaie  figée,  si  je  puis  m’exprimer  ainsi,  par  la  j ^ 
coagulation  empêche  les  globules  de  pus  de  cheminer  vers  i ! 
l’extérieur.  Cette  surface  ne  laisse  passer  que  la  sérosité  du  î j 
pus  ; les  globules  poussés  par  la  force  à tergo,  s’accumulent  | j 
en  masses  toujours  plus  considérables  dans  les  parties  pro-  j| 
fondes  de  la  plaie  et  dans  les  tissus  sous-jacents.  L’obser-  || 
vation  clinique  répond  à l’observation  micrographique  : au  / 
début  de  la  pourriture  d’hôpital,  ou  bien  la  secrétion  du  pus  i 
s’arrête  complètement,  ou  bien  au  lieu  du  pus,  il  ne  s’écoule  | 
plus  qu’une  sérosité  mince,  aqueuse,  quelquefois  en  quan-  | 
tité  considérable.  Au  début,  ce  liquide  n’est  pas  ichoreux,  | 
il  est  encore  complètement  inodore,  et  ne  contient  ni  goût-  | 
telettes  graisseuses,  ni  bulles  de  gaz,  ni  fragments  de  tissus  | 
putréfiés.  Mais  cet  état  ne  dure  pas  longtemps.  L'accumu-  : 
lation  de  cellules  de  pus  a augmenté,  et  a fini  par  s’opposer 
à la  circulation,  aux  échanges  nutritifs,-  et  alors  survient  la 
mortification  des  éléments.  Quand  par  la  suite  aucune  issue 
n’est  offerte  au  pus,  ses  globules  se  frayent  d’autres  chemins 
et  fusent  dans  les  interstices  celluleux  dans  toutes  les  di- 
rections. Il  est  probable  que  les  monades  servent  aussi  à 
diffuser  le  poison  et  qu’ils  contribuent  à établir  la  putréfac- 
tion.Tels  senties  résultats  des  recherches  micrograpbiques. 

Dans  les  quarante  observations  qui  m’ont  été  communi- 
quées, je  n’en  trouve  qu’une  répondant  exclusivement  à la 
première  forme  que  j’ai  décrite. 
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K...,  briquetier,  24  ans,  s’enivre  complètement  le  jour  de  la  Tous- 
saint 1871.  Le  soir,  croyant  regagner  son  logis,  il  entre  dans  la  gare 
du  cheiriin  de  fer  de  l’Ouest  et  se  couche  le  long  d’une  plaque  tour- 
nante. Le  lendemain,  on  l’apporte  <i  l’hupital  mutilé  par  le  choc 
d’une  locomotive,  sans  qu’il  puisse  expliquer  comment  l’accident  a 
eu  lieu. 

11  est  dans  une  stupeur  à peu  près  complète  et  sa  pâleur  prouve  qu’il 
a perdu  beaucoup  de  sang.  La- main  droite  a reçu  un  choc  qui  a arra- 
ché tout  l’épiderme  de  la  face  palmaire  et  décollé  une  grande  partie 
de  l’éminence  thénar  et  du  derme,  en  sorte  qu’on  voit  à nu,  dans  le 
creux  de  la  main,  l’arcade  palmaire  et  les  tendons  fléchisseurs.  Le  dos 
de  la  main  présente  une  eschare  noirâtre,  convertie  en  croûte,  ce  qui 
prouve  que  le  choc  avait  trouvé  la  main  reposant  sur  un  plan  dur.  Il 
n’y  a point  de  fracture. 

Le  coude  gauche  est  gravement  compromis.  Par  une  plaie  assez 
large,  on  peut  introduire  le  doigt  et  sentir  l’olécrâne  fracturé  à sa 
partie  moyenne  et  fortement  tiré  en  haut  et  en  arrière.  L’articulation 
est  donc  largement  ouverte;  de  plus,  une  hémorrhagie  en  nappe 
assez  considérable  existe  depuis  la  veille  au  soir.  Les  parties  molles 
sont  saines  en  apparence,  mais  frappées  de  stupeur  et  peu  sensibles 
au  toucher. 

L’état  général  est  assez  bon  : pas  de  fièvre,  mais  une  torpeur  com- 
plète. Le  membre  est  placé  sous  l’irrigation  continue  avec  de  l’acide 
phénique.  Le  tourniquet  de  J.  L.  Petit  est  appliqué  sur  l’artère  humé- 
rale pour  arrêter  le  sang. 

Le  soir,  pas  de  réaction;  mais  la  pression  de  la  pelote  est  doulou- 
reuse. Le  pouls  s’est  élevé  depuis  le  matin  (100),  mais  la  température 
est  très-basse,  36,4. 

3 novembre.  On  retire  le  tourniquet  qui  laisse  une  ecchymose  assez 
forte.  Toujours  affaissement  considérable.  120 puis,  et  pouls  petit. 
Le  coude  offre  une  teinte  violacée  et  marbrée  de  noir.  En  le  pressant, 
on  entend  la  crépitation  du  gaz.  Large  incision,  absolument  indo- 
lente, pour  débrider  la  pitié.  On  passe  un  drain.  Injections  pliéni- 
quées.  Punch.  Le  soir,  un  peu  de  gonflement  du  bras.  Pas  de  réac- 
tion. 130  pulsations. 

4.  Un  peu  moins  de  prostration,  mais  la  plaie  devient  manifeste- 
ment livide  et  gangréneuse;  toujours  fièvre  intense,  130  puis.  Sup- 
puration des  points  lacrymaux.  Le  soir,  un  peu  de  sueur,  animation 
et  coloration  des  traits,  appétit  assez  bon,  peau  bonne.  Un  peu  de 
gonflement  du  bras  gauche.  121  puis. 

Wülff.  4 


Les  jours  suivants,  l’élat  du  coude  empire,  l’eschare  yaiigréiieuse 
s’étend  et  gagne  en  profondeur;  toutes  les  j)arties  molles,  sur  un  es- 
pace de  15  centimètres,  sont  absolument  mortidées  et  répandent  une 
odeur  putride.  La  lièvre  se  maintient  entre  110  et  1:20  puis.,  sans  que 
l’état  général  empire,  malgré  l’absorption  possible  de  sanie  gangré- 
neuse. 

G.  L’olécrane  se  détache,  les  extrémités  os.seuses  articulaires  sont  à 
nu  sur  plus  de  7 centimètres  de  longueur;  la  main  est  d’une  sensibi- 
lité obtuse;  il  devient  impossible  de  conserver  le  membre. 

8.  L’amputation  esi  pratiquée  par  la  méthode  à deux  lambeaux  in- 
terne et  externe.  Le  pansement  consécutif  est  (ait  sans  suture,  avec 
des  bandelettes  et  de  l’alcool  pur.  Le  soir,  le  malade  est  tranquille, 
mange  de  bon  appétit,  sans  mal  de  tête  ni  abattement.  100  puis.,  38,5. 

9.  La  plaie  est  un  peu  grisâtre,  toutefois  la  nuit  a été  bonne,  et  l’é- 
tat général  se  maintient.  T.  38,6,  lOO  puis.  On  fait  une  injection  phé- 
niquée  et  on  change  le  pansement  superficiel  en  continuant  l’alcool, 
le  tout  dans  un  bonnet  de  toile  cirée.  Soir,  39°,  110  puis. 

10.  Plaie  couverte  d’un  exsudât  grisâtre  et  épais;  les  lambeaux 
sont  tuméfiés,  mais  pas  douloureux’;  la  suppuration  n’est  pas  encore 
franchement  élablie;  l’état  général,  continue  à être  bon;  on  lave  la 
plaie  avec  une  solution  de  perchlorure  de  fer.  Matin,  38,3,  106  puis. 

oir,  38,6,  MO  puis. 

11.  Le  moignon  a très-mauvais  aspect;  il  est  noirâtre  et  liour- 
souflé;  au-dessous  des  eschares  on  trouve  une  couche  grisâtre,  diph- 
théri tique,  de  1 centimètre  d’épaisseur.  Toutefois,  cet  état  tient  en 
partie  au  pansement  à l’acool  et  ne  nuit  en  rien  à l’état  général,  qui 
reste  bon.  Le  soir,  un  peu  de  réaction  : respiration  haute,  un  peu  de 
gonflement  du  bras;  du  reste,  le  moignon  n’est  pas  douloureux.  39,3, 
108  puis. 

12.  Le  moignon  reste  toujours  boursouflé  et  grisâtre,  au  milieu 
d’une  sanie  infecte.  On  le  touche  avec  un  pinceau  imbibé  de  tein- 
ture d’iode  pure;  le  malade  ne  le  sent  pas.  Néanmoins,  persistance 
de  l’état  général  bon.  38,3,  102  puis.  Sommeil  très-paisible.  Soir, 
39,2,  100  puis. 

13.  Le  moignon  a toujours  très-mauvaise  apparence.  On  le  touche 
avec  de  l’acide  chlorhydrique  pur  sans  provoquer  de  douleur.  38° 
ll^puls.  Le  malade,  écorché  au  sacrum,  a eu  une  mauvaise  nuit. 
Matelas  d’eau.  Soir,  38,9,  108  puis. 

IL  La  plaie  est  touchée  avec  du  perchlorure  de  fer  pur;  on  change 
le  pansement  sous  le  bonnet  de  toile  cirée  : on  revient  aux  simples 
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compresses  pour  faire  sécher  le  pansement.  Les  eschares  du  bras 
(pelote)  se  sont  détachées.  144- puis.,  38,2.  Soir,  416  puis.,  38,9. 

15.  La  plaie  du  moignon  a bien  meilleur  aspect;  elle  est  sèche  et 
brunâtre:  au-dessous  de  cette  couche  se  montrent  des  bourgeons 
cliarnus  d’un  rose  vif;  la  couche  grise  a disparu.  38®,  100  puis.  Soir, 
38,6,  96  puis. 

L’amélioration  continue  les  jours  suivants,  la  plaie  se  déterge.  Le 
malade  guérit  après  deux  hémorrhagies  qui  nécessitent  la  ligature  de 
l’axillaire. 

Toutes  les  autres  observations  sont  des  cas  de  pourriture 
d’hôpital  où  la  première  forme  est  devenue  soit  ulcéreuse, 
soit  pulpeuse,  soit  les  deux  à la  fois.  Dans  les  cas  qui  revê- 
tirent la  forme  pulpeuse,  je  trouve  deux  observations  où  la 
pourriture  fut  compliquée  de  tétanos,  complication  assez 
rare.  Je  les  donne  toutes  deux. 

Le  nommé  R.  B.,  charretier,  tombe  de  voiture  le  14  octobre  4871; 
la  roue  de  sa  voiture  lui  écrase  le  pouce  de  la  main  gauche.  Plaie 
contuse  de  l’éminence  thénar,  forte  contusion  sans  plaie  au  niveau 
du  troisième  métacarpien  sur  la  face  dorsale  de  la  main. 

16.  Il  entre  à l’hôpital.  Pansement  avec  de  l’eau  alcoolisée.  La 
plaie  reste  tuméfiée  et  assez  sèche,  cependant  aucun  accident  jus- 
qu’au 22. 

22.  Légers  frissons,  douleurs  vives  et  inordicantes  dans  la  plaie. 
Le  lendemain  malin,  les  bords  sont  tuméfiés,  renversés  en  dehors, 
œdème  périphérique,  rougeur  de  la  région.  Odeur  fétide  caractéris- 
tique de  la  plaie  qui  donne  une  suppuration  sanieuse  peu  abon- 
dante. 

23  au  25.  Accroissement  très-rapide  de  la  plaie,  qui  se  creuse  et 
s’ulcère. 

27.  La  plaie  a 10  centimètres  de  diamètre,  est  inégale,  anfrac- 
;ueuse,  déchiquetée.  Elle  est  recouverte  d’une  pulpe  grisâtre:  la  sur- 
:ace  de  l’ulcération  offre  un  boursouflement  jaunâtre,  sur  fond 
bleuâtre  avec  des  dépôts  crémeux,  pultacés,  adhérents  à des  bour- 
geons charnus  mollasses  et  œdématiés.  Quelques  points  sont  recou- 
verts de  masses  noirâtres,  analogues  à ta  bourre  et  qui,  au  micro- 
scope, sont  formées  d’un  entre-croisement  de  filaments  d’algues, 
sur  d’autres  points,  la  plaie  est  encore  granuleuse,  mais  pâle  et  in- 
dlirée. 
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Indépendamment  de  cette  couenne  adliérente,  des  lambeaux  ino-  ! 
biles  l’ecouvrent  la  plaie  et  se  détachent  l'acilemenf.  Ils  sont,  les  un?,  * 
noirâtres,  (ormés  de  tissu  cellulaire  mortilié;  les  autres,  durs,  crê-  | 
meux,  se  rompant  à la  moindre  traction,  sont  des  morceaux  d’un  gris 
verdâtre  : sur  leur  face  en  contact  avec  l’air,  ces  portions  se  recouvrent  1 
d’une  pellicule  jaunâtre,  comme  celle  de  certains  fromages.  Au  des- 
sous, on  trouve  les  bourgeons  charnus  œdématiés,  recouverts  de  la 
couche  grisâtre  tenace  qui  forme  le  dépôt  caractéristique  de  la  pour- 
riture 


Depuis  le  25,  la  plaie  dorsale  de  la  main,  qui  se  bornait  à d’insigni- 
liantes  excoriations,  s’est  agrandie  et  a pris  mauvaise  allure  ; elle  est 
violacée,  comme  fongueuse  et  sanguinolente,  et  s’étend  sur  une  éten- 
due de  5 centimètres  carrés  environ.  Le  lavage  n’enlève  pas  le  dépôt 
exsudé,  qui  est  très-adhérent.  Il  n’y  a pas  d’œdème  périphérique  bien 
accusé,  mais  un  peu  d’empâtement. 

Au  milieu  de  tous  ces  désordres,  les  Iymphati(|ues  du  bras  et  de 
l’avant-bras  ne  sont  ni  rouges  ni  douloureux.  Pas  d’adénite  axillaire. 
A part  l’inappétence,  qui  est  très-prononcée,  et  quelques  douleurs 
lancinantes  dans  la  plaie,  le  malade  est  assez  bien.  Langue  belle,  peu 
de  lièvre.  72  puis.,  «?8°. 

Les  jours  précédents,  on  avait  touché  la  plaie  avec  de  la  teinture 
d’iode,  sans  la  nettoyer  auparavant. 

27  au  matin.  On  enlève  avec  des  ciseaux  tous  les  détritus  gangré- 
neux de  la  plaie,  et  l’on  touche  avec  la  teinture  d’iode  les  bourgeons 
ehxHrnus  sous-jacents.  Douleurs  très-vives  quelques  instants  après  le 
pansement  et  durant  presque  toute  l’après-midi. 

Le  soir,  accès  de  lièvre  intense,  frisson,  sueurs,  chaleur  excessive 
(41").  120  puis.,  pouls  dur.  On  est  assez  elfrayé  en  voyant  que  le  soir 
le  malade  a du  trismus  très-prononcé  des  mâchoires.  On  craint  le  téta- 
nos. Chloral  6 grammes  en  potion. 

28.  Trismus  très-prononcé,  bien  que  le  malade  ait  été  assoupi  la 
nuit.  L’œdème  a augmenté  au  pourtour  de  la  plaie  ; une  inliltralion 
séreuse  distend  le  dos  de  la  main;  la  plaie  palmaire  reste  à peu  près 
stationnaire,  mais  la  plaie  dorsale  s’est  agrandie,  surélevée,  elle  est' 
couverte  de  pulpe  sanieuse  avec  suintement  hémorrhagique. 

De  plus,  les  doigts  de  la  main,  surtout  les  deuxième,  troisième,  qua-, 
trièrae,  [)résentent  une  teinte  asphyxique  très- notable  ; ils  sont: 
bleuâtres,  exsangues  et,  sur  leurs  faces  latérales,  l’épiderme  est  sou-; 
levé  par  des  bulles  remi)lies  de  sérosité  sanguinolente. 

L’état  local  paraît  ti-ès-mauvais.  De  plus,  on  voit,  le  long  du  ijras  et 


Je  Tavant-bras,  des  traînées  rouges  de  lymphangite  qui  n existaient 
pas  la  veille  (ceci  est  la  conséquence  probable  de  l’irritation  due  a la 
cautérisation  par  l’iode,  de  même  que  l’œdème  généralisé  de  la 
main).  Le  frisson  de  la  veille  n’était  peut-être  que  la  manifestation  de 
la  lymphangite. 

Etat  général  moins  mauvais,  bien  que  le  trismus  continue.  39,3. 

Même  pansement,  sans  enlever  les  détritus  pulpeux. 

29.  Même  état  local,  accroissement  de  la  plaie  dorsale,  phlyctènes 
très-grosses  autour  des  doigts.  Moins  de  trismus.  La  fièvre  a de  la 
tendance  à tomber. 

31.  Moins  d’odeur.  La  plaie  est  toujours  étendue  et  œdémateuse. 
Œdème  périphérique  étendu,  mais  pâli,  moins  dur  que  les  jours 
précédents  : les  doigts  sont  toujours  asphyxiques.  La  plaie  dorsale  de 
la  main  s’est  agrandie  jusqu’aux  phalanges:  elle  mesure  6 centi- 
mètres dans  tous  les  sens.  L’ulcération  est  recouverte  d’une  pulpe 
mollasse  et  tremblotante,  concrétée  en  une  croûte  jaune  foncée  a 
la  surface;  elle  se'détache  par  gros  morceaux  aux  moindres  trac- 
tions. 

La  fièvre  est  tombée.  80  puis.  La  parole  est  lente,  mais  les  mâ- 
choires s’ouvrent  bien;  le  trismus  a disparu.  Les  symptômes  de  lym- 
phangite n’ont  pas  de  suite.  L’inappétence  reste  toujours  absolue, 
sans  nausées  ni  vomissements.  La  plaie  reste  douloureuse. 

Continuation  de  la  teinture  d’iode  comme  pansement;  elle  est  tou- 
jours difficilement  supportée. 

L’élimination  des  eschares  continue  régulièrement.  Dès  le  4 no- 
vembre, la  plaie  est  rose  et  commence  à bourgeonner.  Gliérison  vers 
le  20  novembre. 

Le  deuxième  cas  fut  plus  grave,  il  guérit  du  tétanos  avec 
des  doses  énormes  de  chloral. 

Grivot,  40  ans,  monteur  en  bronze,  né  à Paris. 

Blessé  le  25  mai  1871,  sur  la  place  de  la  Bastille,  transporté  à l’hô- 
pital quehjues  heures  plus  tard,  il  a le  mollet  gauche  emporté  au 
tiers  par  un  éclat  d’obus  et  une  plaie  superficielle  à la  partie  interne 
de  la  jambe  droite.  Tempérament  vigoureux.  Pas  de  maladies  anté- 
rieures. 

Pansement  à l’eau  alcoolisée  et  charpie  sèche.  Aucun  accident  le.s 
premiers  jours,  la  plaie  se  déterge,  les  parties  mortifiées  s’éliminent, 
et  la  santé  générale  reste  excellente. 


6juin.  Le  malade  se  plaint  d’une  petite  ulcération  à la  langue  et 
demande  un  gargarisme;  il  dit  s’être  mordu  la  langue  par  inadver- 
tance; du  resie,  il  ouvre  bien  la  bouclie  et  on  ne  s’en  préoccupé  pas. 

8.  Le  malade  ne  s’aperçoit  pas  qu’il  a un  certain  degré  de  contrac- 

tion des  mâchoires  : on  s’en  aperçoit  parce  que  sa  parole  est  un  peu  , 
modiliée  et  embarrassée,  11  ne  soull’re  pas.  Le  soir,  potion  avec  locen-  , 
tigrammes  d’extrait  d’opium.  ï 

9.  Trismus  évident,  non  douloureux,  mais  empêchant  absolument 

le  malade  d’ouvrir  la  bouche.  Aucune  roideur  du  cou  ni  de  la  tête, 
membres  parfaitement  libres,  pas  de  lièvre.  Elévation  de  température 
insigniliante  38°.  ■> 

Potion  avec  6 grammes  de  chloral. 

10.  Aucune  amélioration,  pas  de  somnolence;  trismus  assez  consi- 
dérable. On  redonne  le  matin  7 grammes  de  chloral,  et  le  soir,  trou- 
vant le  même  état,  12  grammes  (19  grammes  dans  la  journée). 

11.  Un  peu  d’hébétude.  Température  un  peu  abaissée.  Trismus 
moindre. 

12.  18  grammes  de  chloral 

13.  ISgrammes.  Ces  doses  considérables  entretiennent  le  malade 
dans  une  certaine  prostration,  sans  amener  trop  d’hébétude.  Trismus 
diminué,  mais  pas  disparu.  Il  ne  s’est  pas  déclaré  d’opislhotonos.  La 
température  tombe  à 36,8  le  matin. 

14  et  15.  Dégoût  du  chloral;  le  malade  se  plaint  qu’il  lui  brûle  la 
gorge;  inappétence,  nausées;  pas  de  diarrhée.  Pouls  très-petit  et  très- 
faible. 

16.  Le  malade  est  pris  brusquement  d’une  attaque  convulsive  de 
spasme  de  la  glotte  avec  toux  quinteuse,  respiration  sifflante,  conges-  ' 
tion  intense  de  la  face  et  du  cou,  sensation  d’anxiété  épouvantable,  f 
étoulfements.  On  lui  applique  immédiatement  3 ventouses  scarifiées.' 
sur  la  nuque  et  on  les  fait  saigner  abondamment.  Au  bout  d'une  ( 
heure,  tout  rentre  dans  le  calme,  à la  suite  d’une  diaphorèse  abon- 
dante. 

Suppression  du  chloral,  sirop  de  morphine,  40  grammes. 

17.  Le  trismus  a augmenté  ; il  s’y  joirit  de  la  roideur  du  cou  et  de 
la  cuisse,  sans  opisthotonos.  On  redonne  le  chloral,  15  grammes.  Le 
soir,  la  roideur  du  cou  a disparu,  et  les  mâchoires  s’ouvrent  moins 
difficilement.  Pouls  fréquent,  37,3. 

18  et  19.  Etat  stationnaire.  Le  matin  du  19,  sensation  de  bien-être,'  ^ 
sommeil  bon.  Plaie  un  peu  grisâtre. 

20.  La  plaie,  les  jours  précédents  en  parfait  état,  est  prise  de  pour- 
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riture  d’iiûpital  à forme  ulcéreuse.  En  retirant  les  bandelettes,  on 
trouve  les  bourgeons  charnus  recouverts  d’une  sanie  sanguinolente. 
La  surface  s’est  creusée,  est  devenue  grisâtre  en  quarante-huit  heures, 
les  bourgeons  se  sont  affaissés  et  détruits  sur  plusieurs  points;  les 
bords  sont  taillés  à pic  et  paraissent  déchiquetés  sans  décollement  du 
reste  La  suppuration,  moins  abondante,  a changé  de  nature  et  est 
devenue  brûnâtre,  d’une  odeur  désagréable. 

Pansement  simple,  eau-de-vie  étendue  de  beaucoup  d’eau. 

21.  Très  souffrant.  Trismus  augmenté,  il  s’y  joint  de  la  roideur  cer- 
vicale et  de  l’épisthotonos.  12  grammes  de  chloral.  Même  aspect  du 
mollet.  La  plaie  présente,  aux  points  qui  se  prennent,  des  îlots  jau- 
nâtres, tendant  à se  rejoindre.  La  surface  de  ces  îlots  est  recouverte 
d’une  pulpe  mollasse,  comme  pelucheuse  et  de  détritus  pultacés,  gri- 
sâtres, striées  de  points  blancs,  adhérents  aux  parties  subjacentes.  Là 
où  le  mal  a atteint  les  bords  ds  la  plaie,  ceux-ci  sont  creusés  et  dé- 
collés un  peu.  Pas  de  lièvre  ni  de  phénomènes  généraux.  Le  soir, 
quand,  sous  l’influence  du  chloral,  les  accidents  tétaniques  ont  cessé, 
le  malade  ne  s’aperçoit  pas  de  quoique  ce  soit  du  côté  de  sa  jambe. 

22.  Quelques  légers  fourmillements  dans  la  plaie  : tous  les  îlots 
grisâtres  se  sont  réunis  et  la  plaie  a mauvaise  apparence. 

Rien  encore  du  côté  des  bords  et  des  parties  molles  voisines. 

23.  Un  peu  de  fièvre,  pas  d’appétit,  trismus  en  voie  d’amélioration. 
Plaie  sale,  bords  un  peu  décollés,  renversés  ; la  pulpe  qui  recouvre 
sa  surface  est  plus  épaisse  que  les  jours  précédents.  La  suppuration 
est  presque  nulle  et  assez  fétide. 

24.  Même  état  en  apparence,  mais  douleurs  très-vives;  fièvre,  in- 
somnie, inappétence,  39°2.  Soir,  39,7.  Pas  de  frissons  ni  de  nausées. 
Le  fond  de  la  plaie  est  ulcéreux,  desséché  et  grisâtre,  très-adhérent 
aux  parties  sous-jacentes.  Les  bords  se  décollent.  Le  soir,  bourrelet 
œdémateux,  rougeâtre,  périphérique. 

Pansement  deux  fois  par  jour  avec  eau  alcoolisée. 

25.  Insomnie  la  nuit,  cuisson  et  brûlure  dans  le  mollet,  fièvre  vive, 
agitation,  pouls  fréquent  (110),  dur;  inappétence,  nausées  ; légère 
épistaxis,  39^8. 

La  plaie  a augmenté  et  a envahi  les  parties  molles  du  côté  infé- 
rieur de  la  plaie.  Une  zone  érythémateuse,  légèrement  œdématiée, 
s étend  sur  tout  le  pourtour  à 2 centimètres  de  distance  environ  ; en 
un  point,  le  bord  dè  la  peau  ^attenant  à t’ulcère  a déjà  une  teinte  vio- 
lacée et  se  gangrène.  Le  mollet  est  dur  et  sensible  sur  toute  la  partie 
rougeâtre.  Le  reste  de  la  plaie  est  entièrement  gris,  la  pulpe  ne  se  dé- 
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tache  point  et  reste  adhérente  aux  muscles  du  mollet.  Même  panse- 
ment. 

Même  état  jusqu’au  27.Les  symptômes  généraux  sont  toujours  mau- 
vais et  la  douleur  très-vive.  Sur  les  bords  la  plaie  grandit  tous  les  jours 
en  rongeant  la  peau,  celle-ci  se  décolle  et  se  gangrène;  cependant  la 
pulpe  du  fond  de  l’ulcère  ne  se  détache  pas  et  le  mal  ne  paraît  pasyga- 
gagner  en  profondeur.  Il  y a là  une  différence  symptomatique  avec  ce 
que  l’on  observe  ordinairement  : la  gangrène  survenant  avant  que 
l’œdème  périphérique  ne  se  soit  ramolli  et  flétri.  De  plus,  la  plaie 
au  lieu  de  fournir  une  grande  abondance  de  sanie  fétide  reste  relati- 
vement très- sèche. 

28.  L’élimination  gangréneuse  de  la  peau  et  l’accroissement  de  la 
zone  d’envahissement  continuent.  L’œdème  paraît  diminuer.  Le  fond 
demeure  toujours  couenneux  mais  la  couenne  commence  à se  détacher 
des  parties  sous-jacentes.  On  favorise  l’élimination  en  la  fendant  avec 
des  ciseaux,  sur  la  sonde  cannelée;  au-dessous, apparaissent,  avec  des 
débris  d’aponévrose,  quelques  bourgeons  charnus.  T.  38,6.  Panse- 
ment avec  camphre  en  poudre. 

29.  Hémorrhagie  en  nappe  de  la  plaie  pendant  la  nuit.  Encore 
beaucoup  de  douleur,  insomnie.  La  plaie  a gagné  en  étendue  ; elle  est 
grisâtre,  infiltrée  de  sang,  et  se  développe  beaucoup  du  coté  du  jar- 
ret; les  bords  sont  encore  très -œdématiés  et  renversés,  mais  moins 
douloureux.  De  larges  lambeaux  d’aponévrose  et  de  tissus  mortifiés 
s’éliminent;  au-dessus  apparaissent  des  bourgeons  charnus  en  assez 
bon  étal;  mais  les  bords  se  décollent  toujours,  et  l’ulcération  est  ser- 
pigineuse.  Fétidité  de  la  suppuration,  mais  odeur  plutôt  gangréneuse 
que  propre  à la  pourriture  d’hôpital.  38°, 8. 

30.  Même  état.  Augmentation  de  la  température,  39", 6,  en  rapport 
avec  l’extension  de  la  plaie,  la  gangrène  des  bords  et  l’élimination  des 
eschares  (fièvre  d’élimination).  Nouveau  suintement  hémorrhagique 
par  les  branches  superficielles  de  la  saphène  externe. 

1®'"  juillet.  Encore  une  hémorrhagie  pendant  la  nuit.  La  plaie  conti- 
nue à s’agrandir;  le  cercle  œdémateux  et  rouge  se  déplace  avec  elle  ; 
tous  les  matins  on  enlève  des  débris  de  peau  gangrenés  et  fétide=; 
l’aponévrose  jambière  est  presque  totalement  éliminée,  mais  l’ulcéra- 
tion reste  superficielle,  sans  creuser.  Un  peu  moins  de  douleur  dans 
la  jambe.  100  puis.;  40,2.  Aucun  symptôme  nerveux;  mais  anorexie 
complète.  Plus  de  trismus. 

2 . Subdélirium.  Pouls  [petit,  fréquent,  110  puis.  Suintement  hé- 
morrhagique. Plaie  considérable,  atteignant  jusqu’à  20  centimètres 


dans  son  grand  diamètre,  et  à lo  centimètres  transversalement. 
Élimination  d’eschares.  Phagédénisme  croissant,  ichor  fétide;  cepen- 
dant la  plaie  ne  se  creuse  pas.  On  continue,  sans  aucun  succès,  à pan- 
ser la  plaie,  tous  les  jours,  avec  le  camphre. 

3.  Anorexie.  110  puis.;  40,2.  Pouls  petit,  rêvasseries  la  nuit.  La 
plaie  est  toujours  en  progrès;  nausées;  pas  de  frisson  ni  de  diar- 
rhée. Décollement  des  bords  qui  se  sphacèlent  de  plus  en  plus,  sur- 
tout en  bas.  Coagulation  sanguine  le  long  de  la  veine  de  saphène. 

Môme  état  du  4 au  6.  Tous  les  matins  on  retire  des  tissus  spliacélés, 
mais  superficiellement  seulement.  La  plaie  ne  suppure  pas  d’une  fa- 
çon excessive.  État  général  mauvais.  T.  entre  39°, 3 et  40“,4.  Nausée.s 
continuelles. 

6.  Devant  l’inefficacité  du  camphre  on  modifie  le  pansement.  La- 
vage à l’eau  perchlorurée,  pansement  à la  charpie  imbibée  d’eau 
perchlorurée. 

7.  Aucune  amélioration.  La  plaie  est  plus  fétide  que  jamais.  Le 
malade  a déliré.  115  puis.  Rougeur,  teinte  vultueuse,  phairédénisrne 
croissant.  Repris  le  pansement  au  camphre. 

8.  Délire  d’action,  nécessitant  la  camisole  de  force.  120  puis.; 
40^3.  État  général  paraissant  désespéré.  La  plaie  n’a  pas  fait  de  pro- 
giès,  il  s élimine  toujours  une  quantité  considérable  d’aponévroses  et 

I de  détritus  infects.  On  remarque,  le  matin,  sur  la  limite  de  la  zone 
I enflammée  éliminatrice,  des  points  ecchymotiques  très-nombreux. 
Le  soir,  la  nature  du  délire  fait  supposer  de  l’alcoolisme.  Potion  de 
Todd,  120  gr.  eau-de-vie.  Temp.  abaissée,  39°3. 

9.  Encore  de  la  carphologie,  des  sueurs  profuses,  40  respirât.. 
120  puis,  mais  moins  de  délire.  Le  malade  se  sent  mieux.  L’œdème 
de  lajambea  diminué;  les  points  ecchymotiques  qui  entourent  le  sillon 
éliminateur  se  sont  rnulipliés  et  forment  une  zone  hémorrhagique. 
Peu  de  suppuration.  On  n’aperçoit  encore  aucune  partie  vermeille. 

( Continuation  de  la  potion  de  Todd.  Pansement  au  camphre. 

. 10.  Le  matin,  chute  considérable  du  pouls.  84  puis.  Respiration 

? tranquille;  délire  presque  disparu.  La  sécrétion  de  la  peau  est  fort 
abondante  ; on  enlève  de  forts  débris  d’épanévroses  qui  laissent  voh’  à 
:il  nu  quelques  fibres  du  soléaire. 

1 12.  Légère  rechute.  Hémorrhagie  en  nappe;  sensibilité  considéra- 

>1  ble  de  la  plaie,  élimination  de  portions  mortifiées;  110  puis.  Encore 
un  peu  de  délire. 

I Du  12  au  16.  L’éhmination  achève  de  se  faire  dans  les  conditions 
J'  ordinaires. 

16.  La  plaie  est  tout  à fait  vermeille;  seulement  d’une  excessive 
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sensibilité,  avec  douleurs  Culgurautcs  jusqu’au  pied.  T, es  douleurs 
persistent  pendant  une  huitaine,  après  quoi  la  cicatrisation  s’établit. 
Guérison  coinidète  à la  lin  de  septembre. 

Tel  est  le  triste  tableau  d’un  cas  de  pourriture  d’hdpital 
à forme  grave;  dans  mes  observations,  j’en  trouve  plusieurs 
encore  que  le  défaut  de  place  m’empêche  do  transcrire. 

Dans  la  première  de  ces  observations,  les  premiers  symp- 
tômes appréciables  apparaissent  le  22  octobre.  Cependant 
il  est  probable  que  l’infection  de  la  plaie  remontait  plus 
loin,  car  elle  était  restée  tuméfiée  et  sale.  Jusqu’au  25, 
ainsi  pendant  trois  jours  la  pourriture  envahit  les  tissus, 
s’étend.  Les  phénomènes  généraux  apparaissent  le  27  avec 
une  fièvre  intense,  avec  frissons,  41°  ; le  tétanos  se  déclare, 
donc  six  jours  après  le  début.  Le  28,  lymphangite.  Depuis 
le  26  a commencé  la  période  d’élimination  des  parties  mor- 
tifiées, elle  dure  neuf  jours  jusqu’au  4 novembre.  Enfin  une 
dernière  période,  celle  de  réparation  des  grandes  pertes  de 
substances,  termine  l’affection;  elle  dure  ici  près  de  quinze 
jours.  La  durée  de  toute  la  maladie  a donc  été  d’une  tren- 
taine de  jours. 

Dans  la  deuxième  observation,  la  marche  a été  beaucoup 
plus  longue.  La  pourriture  apparaît  le  19  juin,  le  tétanos  : 
existait  déjà  depuis  le  5.  Au  moment  de  l’invasion  de  la  | 
pourriture,  recrudescence  du  trismus  qui  disparaît  ensuite  [ 
peu  à peu.  L’envahissement,  l’extension  de  la  pourriture  , 
durent  près  de  six  jours  et  c’est  cette  période  qui  répond  à la 
première  forme  que  j’ai  décrite  plus  haut;  les  phénomènes  1 
généraux  apparaissent  le  23  juin.  A partir  du  25  la  gan-  j 
grène  intervient  et  élimine  des  fragments  considérables  de 
tissus.  La  gangrène  ici  survient  avant  que  l’œdème  péri- 
phérique soit  ramolli  et  flétri  comme  cela  arrive  ordinaire- 
ment. En  même  temps  que  se  fait  l’élimination,  la  plaie 
continue  à s’étendre,  elle  devient  phagédénique.  Le  29  juin 
nouvelle  complication,  l’hémorrhagie;  le  30  juin,  le  l®'‘  juil-  ; 
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let  hémorrhagie,  2 juillet  le  sensorium  se  prend  et  le 

8 juillet  il  y a un  délire  des  buveurs  très -violent.  En  meme 
temps  le  8 juillet  apparition  de  points  ecchymotiques;  le 

9 juillet,  ces  points  ont  augmenté  et  forment  une  zone  hé- 
morrhagique (forme  hémorrhagique).  Le  12  nouvelle  hé- 
morrhagie, puis  l’élimination  des  parties  mortifiées  conti- 
nue sans  accident  jusqu’au  16,  la  plaie  à ce  moment  est 
nette.  La  période  de  réparation  de  ces  énormes  pertes  de 
substance  dure  jusqu’à  la  fin  de  septembre.  La  durée  fut 
donc  ici  de  4 mois  environ.  Il  est  à remarquer  que  les  vi- 
des se  comblent  en  général  beaucoup  mieux  que  l’on  n’au- 
rait pu  s’y  attendre. 


ÉTIOLOGIE. 

Jusqu’à  ces  derniers  temps  on  admettait,  comme  cause 
de  la  pourriture  d’hôpital,  les  émanations  d’hommes  en- 
tassés dans  des  espaces  étroits,  petits,  mal  ventilés  et  mal 
éclairés;  l’accumulation,  dans  l’atmosphère  des  salles  de 
malades,  de  produits  délétères  provenant  des  sécrétions 
(plaies),  des  excrétions  ; la  souillure  permanente  des  plan- 
chers et  des  murs,  du  mobilier  et  des  ustensiles  ; les  éma- 
nations de  latrines  mal  entretenues  ou  mal  situées  ; l’impré- 
gnation lente  des  bâtiments  des  hôpitaux  par  les  substances 
putrides. 

De  nos  jours  plusieurs  auteurs  se  sont  élevés  contre  cette 

I manière  de  voir  trop  absolue. 

M.  Pitha  démontra  que  sur  81  malades  qu’il  observa 
pendant  une  épidémie  à Prague  en  1850,  une  vingtaine 
étaient  déjà  en  pleine  évolution  de  pourriture  d’hôpital 
quand  ils  entrèrent  dans  le  service.  Pouteau  et  Delpech 
/ avaient  constaté  des  faits  semblables;  mais  ils  les  attri- 
T huaient  à une  contagion  venant  par  une  voie  plus  ou  moins 
ij  directe  de  l’hôpital  où  sévissait  l’épidémie. 


Fook  cite  7 observations  bien  authentiques  dans  les- 
quelles les  malades  furent  atteints  chez  eux.  Six  d’entre 
eux,  il  est  vrai,  étaient  soignés  aux  consultations,  mais  il 
est  à remarquer  que  les  hôpitaux  dans  lesquels  on  les  soi- 
gnait étaient  restés  jusqu’alors  indemnes  de  pourriture,  l.e 
septième  fut  atteint  chez  lui,  sans  avoir  aucun  rapport  avec 
un  chirurgien  attaché  à un  hôpital,  ni  avec  des  personnes 
et  du  matériel  venant  d’un  hôpital.  M.  Fischer  cite  le  cas 
d’un  malade  atteint  dans  son  domicile  à la  campagne,  bien 
situé,  bien  aéré  et  n’ayant  aucune  relation  avec  tout  ce  qui 
peut  provenir  d’un  hôpital.  Howkin’s  de  Londres,  Wright 
de  Baltimore,  Boggie  en  Espagne,  ont  vu  des  faits  analo- 
gues, Zeis  l’a  vue  dans  sa  clientète  privée  de  Dresde,  Groh 
a vu  la  pourriture  d’hôpital  dans  des  huttes  de  villages  de  la 
Bohême.  W.  Leigh,de  Londres,  a eu  à l’hôpital  Saint-Georges 
en  ISGO,  six  malades  atteints  de  pourriture  venant  de  la 
ville.  M.  Heine  cite  9 observations  prouvant  le  même  fait. 
Enfin  moi-même  j’ai  une  observation  concluant  dans  le 
même  sens  : Beau,  caporal  au  72®  de  ligne,  reçoit  à Sedan 
un  éclat  d’obus  qui  lui  traverse  la  cuisse  à son  tiers  supé- 
rieur du  côté  externe  et  s’arrête  à la  partie  postérieure  sous 
la  peau.  Peu  de  douleur  sur  le  moment;  le  blessé  se  rend 
à pied  à l’ambulance  située  à près  d’une  demi-lieue  de  là. 
Le  chirurgien,  sentant  un  corps  dur  sous  la  peau,  fait  une 
incision,  pensant  avoir  affaire  à une  balle,  mais  ne  peut 
extraire  le  projectile.  Agrandissant  l'ouverture  de  près 
de  8 centimètres,  il  est  étonné  de  retirer  un  fragment  . 
énorme  de  l’enveloppe  de  plomb  de  l’obus,  logé  dans  l’é-  : 
paisseur  de  la  cuisse,  de  plus  de  6 centimètres  de  longueur 
et  pesant  633  grammes.  Au  bout  de  quelques  jours,  le 
blessé  est  évacué  sur  l’ambulance  d’Ohain.  La  plaie  est 
pansée  tous  les  jours  au  vin  aromatique  et  lavée  à l’eau'  j 
phéniquée.  Aucun  accident  ne  se  déclare,  et  malgré  des 
délabrements  aussi  considérables,  la  plaie  est  réparée  près-  ■ 
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que  complètement  à la  fin  de  septembre.  Le  iblessé  a été 
revu  dans  les  premiers  jours  d’octobre,  il  est  alors  dans 
l’état  suivant  : Embonpoint  conservé,  visage  excellent,  ap- 
pétit parfait,  depuis  une  semaine  il  marche  avec  des  bé- 
quilles. La  plaie  artificielle  produite  par  l’incision  est  com- 
plètement cicatrisée,  la  plaie  antérieure  suppure  encore  un 
peu,  mais  est  presque  guérie  ; on  peut  considérer  ce  malade 
comme  guéri. 

Le  21  octobre  le  malade  a une  pourriture  d’hôpital  pul- 
peuse des  mieux  caractérisées,  occupant  la  partie  anté- 
rieure de  la  cuisse  sur  une  étendue  de  près  de  10  centimè- 
tres. La  surface  de  la  plaie  est  recouverte  d'une  eschare 
épaisse  d’un  gris  noirâtre,  solide,  adhérente,  de  fort  mau- 
vais aspect.  Toute  la  cuisse  est  gonflée,  les  parties  molles 
du  voisinage  de  la  plaie  présentent  une  élevure  considéra- 
ble, et  apparaissent  rouges  et  tendues,  douloureuses.  L’état 
fébrile  est  considérable,  il  s’y  joint  de  l’anorexie,  des  dou- 
leurs très-vives,  de  l’insomnie,  des  nausées.  Le  médecin 
qui  ne  soignait  pas  d’autres  blessés  que  les  quinze  qui  se 
trouvaient  à Ohain,  rapporte  que,  dans  la  matinée  du  15  oc- 
tobre, il  a observé  pour  la  première  fois  un  aspect  un  peu 
grisâtre  à la  plaie,  avec  une  légère  tendance  à l’inflamma- 
tion sur  les  bords.  Dès  le  lendemain,  le  gonflement  et  la 
rougeur  inflammatoire  augmentaient,  le  malade  avait  de  la 
fièvre,  et  la  plaie  s’était  beaucoup  agrandie.  Le  18,  elle 
li  avait  déjà  atteint  une  surface  triple  de  celle  qu’elle  avait 
auparavant,  tous  les  tissus  avoisinants  étaient  tendus,  rou- 
ges et  infiltrés.  11  fit  appliquer  quinze  sangsues  autour  do 
la  plaie,  ce  qui  amena  une  légère  détente  dans  les  phéno- 
)i  mènes  locaux.  En  elTet,  dès  le  lendemain,  la  plaie  grandis- 
a sait  encore,  l’eschare  s’épaississait,  et,  malgré  les  cataplas- 
'j  mes  que  l’on  appliquait  sur  le  membre,  n’avait  aucune 
tendance  à se  détacher,  la  plaie  restait  fétide  et  ichoreuse. 
I Le  21  octobre  la  plaie  grandissait  encore,  puisque  plusieurs 
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piquros  de  sangsues  étaient  déjà  grisâtres,  mais  le  malade 
se  sentait  moins  souffrant  que  les  jours  précédents.  Le  modo 
do  pansement  fut  alors  changé.  La  plaie  fut  lavée  deux  fois 
par  jour  avec  de  l’eau  étendue  de  perchlorure  de  fer,  puis 
saupoudrée  de  poudre  de  coaltar.  Le  tout  fut  recouvert  d’un 
cataplasme.  Les  elfets  du  perchlorure  furent  fort  remar- 
quables. La  douleur  assez  vive  d’abord,  ne  persista  pas  plus 
d’une  heure,  la  nuit  fut  assez  calme.  Dès  le  lendemain  les 
eschares  avaient  déjà  une  certaine  tendance  à se  détacher 
et  les  bords  de  la  plaie  étaient  notablement  désempàtés, 
tout  alors  marcha  bien,  la  guérison  fut  complète  au  mois 
de  décembre. 

Ce  fait  est  très-intéressant,  car  voilà  un  homme  placé  dans 
un  milieu  très  sain,  qui  n’a  pas  eu  affaire  à un  médecin  soi-  ; ] 
gnant  des  cas  de  pourriture  d’hôpital,  dont  il  n’y  avait  au- 
cun cas  à Ohain  et  qui  est  atteint  de  ce  mal  précisément  à 
l’époque  où  les  premiers  cas  êe  développent  à l’hôpital  • 
d’Avesnes,  à la  suite  de  contagion,  mais  y deviennent  épidé-  < 
miques.  Ceci  prouve  qu’il  entre  dans  l’étiologie  de  l’affec- 
tion autre  chose  que  de  la  contagion.  Il  y d’autres  preuves  - , 
encore  que  la  pourriture  nenait  pas  toujours  dans  les  hôpi-  ‘ 
taux  : si  le  mauvais  air  des  hôpitaux  et  l’imprégnation  de  I 
leurs  murs  par  des  principes  délétères  animaux  étaient  la  T 
principale  cause  de  la  maladie,  les  vieux  hôpitaux,  bas,  peu  | 
éclairés  devraient  être  les  seuls  lieux  d’élection,  tandis  que  jJ- 
les  hôpitaux  récents  construits  d’après  les  données  deÆ 
l’hygiène,  et  les  bâtiments  qui  n’ont  reçu  des  blessés.# 
qu’exceptionnellement  devraient  rester  toujours,  ou  du  9 
moins  longtemps  préservés.  Or  il  n’en  est  rien.  On  a vu 
arriver  le  contraire.  A Nancy,  la  manufacture  des  tabacs,  Il 
bâtiment  tout  neuf,  inachevé  même,  n’ayant  pas  servi  en- 11 
core,  a vu  la  pourriture  éclater  dans  ses  salles,  cependant* 
elles  étaient  admirablement  aérées,  ventilées  et  nullement* 
encombrées.  Des  baraques  que  l’on  vient  de  construire,  h| 
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des  casernes,  des  maisons  privées,  des  écoles,  des  églises 
employées  tout  à fait  passagèrement  comme  ambulances 
devinrent  le  foyer  de  cas  de  pourriture. 

Thurston,  dans  la  guerre  d’Amérique,  rapporte  que  le 
mal  frappait  les  blessés  pendant  leur  transport  par  canots 
de  Nashville  où  il  n’y  avait  aucun  cas  de  pourriture  à Louis- 
ville;  le  même  fait  se  passa  pendant  le  transport  de  Riche- 
mond  à Annapoiis. 

Gerson  rapporte  qu’en  novembre  1812,  les  blessés  partis 
sains  de  Salamanque  sur  des  chariots  arrivèrent  à Gelorico 
avec  de  la  pourriture. 

Pendant  la  guerre  de  1854-1855,  la  pourriture  sévit  sur 
les  transports  le  Prince  Jérôme,  l' Euphrate^  l' Andromaque , 
lorsqu’en  Grimée  il  n’y  avait  pas  encore  de  pourriture.  On 
peut  objecter  que  la  maladie  a été  apportée  dans  les  vais- 
seaux, les  trains  par  des  malades  en  période  d’incubation; 
mais  alors  une  foule  de  cas  proviendraient  directement  du 
champ  de  bataille,  ou  de  maisons  particulières.  Marmy  mon- 
tre également  que  ses  ambulances  situées  à Gonstanti- 
nople  dans  les  meilleures  conditions  sanitaires,  furent  néan- 
moins ravagées. 

Demme  rapporte  des  observations  semblables  faites  en 
Italie  en  1859. 

De  toutes  ces  observations  et  d’autres  encore  que  je  ne 
Ipuis  citer,  je  crois  pouvoir  conclure  que  la  pourriture  d’hô- 
Jpital  naît  en  dehors  des  hôpitaux  aussi  bien  que  dans  ceux-ci, 
et  que  son  virus  ne  naît  pas  de  la  malignité  de  leur  atmo- 
sphère. 

De  tout  temps  on  a accusé  l’encombrement  des  services 
de  donner  naissance  à la  pourriture. 

( 11  faut  distinguer  l’accumulation  des  malades  en  géné- 

ral d’avec  l’accumulation  de  malades  en  suppuration 
(jit  parmi  ces  derniers,  il  faudrait  encore  distinguer  ceux 
||ui  ont  une  suppuration  normale  d’avec  ceux  chez  les- 
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quels  elle  se  iïiit  mal.  Ces  distinctions  n’ont  pas  été  faites 
encore. 

M.  Pitha  dit  que,  pendant  l’épidémie  de  1850,  son  service 
chirurgical  avait  le  minimum  des  malades  pour  la  première 
fois  depuis  trois  ans  ; tandis  qu’en  1848  où  il  y avait  eu  ac- 
cumulation et  encombrement  avec  plaies  graves,  il  n’y 
avait  pas  eu  de  cas  de  gangrène  nosocomiale.  Groh  fait  re- 
marquer que  pendant  l’épidémie  qu’il  observa  en  1851  à 
Brandeis  dans  un  ancien  château  impérial  transformé  en 
hôpital,  il  y avait  toujours  des  lits  vides,  et  lo  plupart  des 
malades  étaient  en  état  de  circuler  dans  le  vaste  parc  entou- 
rant les  bâtiments. 

D’autres  auteurs,  se  basant  sur  leurs  observations,  croient 
que  la  pourriture  d’hôpital  est  un  malpropre  aux  hôpitaux 
et  naissant  quand  il  y a accumulation  de  plaies  en  suppura- 
tion. 

Pour  éclaircir  cette  question,  M.  Heine  a tracé  une  courbe' 
donnant  pour  l’année  1867  le  nombre  de  cas  de  pourriture 
comparé  au  nombre  total  des  malades  de  son  service.  Le' 
résultat  est  qu’en  avril  avec  le  minimum  des  malades,  il  y 
a eu  le  maximum  de  cas  de  pourriture,  tandis  qu’en  février 
pendant  le  maximum  des  malades,  la  gangrène  est  loin  do 
frapper  un  aussi  grand  nombre  de  malades.  En  août,  juillet,, 
septembre,  le  chiffre  des  malades  augmente  sans  montée 
simultanée  du  chiffre  des  pourritures;  en  septembre  même 
aucun  cas  de  pourriture  en  décembre,  où  le  nombre  des- 
malades  remonte  de  nouveau  au  maximum,  il  n’y  a que 
quelques  cas  sporadiques.  L’on  ne  peut  soutenir  que  la 
pourriture  ne  se  développe  que  quelque  temps  après  une 
accumulation  trop  grande  de  malades,  car  la  courbe  montre 
que  le  maximum  de  malades  a été  en  février;  ce  n’est  que 
7 semaines  après,  que  les  cas  de  pourriture  montèrent  à- 
leur  summum;  on  no  peut  admettre  une  incubation  do^ 
7 seiiiaiiies.  Do  mémo  le  nombre  assez  élevé  de  malades- 
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en  juillet  et  en  août  est  suivi  d’une  décroissance  dans  le 
nombre  des  cas  de  gangrène  nosocomiale. 

. Une  deuxième  courbe  faite  pour  l’année  1866,  donne  des 
résultats  analogues.  • 

J’en  conclus  que  l’accumulation  dans  un  hôpital,  de  ma- 
lades avec  des  plaies  suppurantes,  ne  doit  pas  être  consi- 
dérée comme  la  cause  de  l’apparition  de  pourriture  dans  cet 
établissement. 

Il  est  loin  de  ma  pensée  de  vouloir  affirmer  qu’une  accu- 
mulation de  blessés  n’a  aucune  influence  sur  la  marche 
d’une  épidémie  déjà  déclarée;  au  contraire,  je  crois  même 
qu’une  agglomération  trop  grande  devient  la  cause  d’une 
extension  plus  grande,  d’une  durée  plus  longue  et  peut-être 
aussi  d’un  caractère  plus  malin  de  la  maladie;  mais  cela 
n’est  que  la  conséquence  du  grand  pouvoir  contagieux  de 
cette  maladie,  et  de  plus,  prouve  la  vérité  de  cette  assertion 
que  dans  les  logements  élevés,  sains,  espacés,  le  caractère 
des  maladies  fébriles  et  en  particulier  infectieuses,  estordi- 
nairement  hénin  et  leur  évolution  plus  rapide  que  dans  des 
conditions  contraires. 

Les  auteurs  citent  encore  comme  causes  du  développe- 
ment de  la  pourriture,  la  mauvaise  situation  et  l’entourage 
d’un  hôpital;  son  installation,  sa  division,  les  salles  mal 
aérées,  le  voisinage  de  latrines,  la  composition  du  sol,  de 
l’eau,  la  propreté  insufüsante  des  salles,  etc. 

Je  ne  crois  pas  que  ces  conditions  puissent  provoquer  la 
naissance  de  miasmes  ; elles  sont  adjuvantes,  mais  non  efü- 
cientes  ; il  est  absolument  nécessaire  qu’il  préexiste  un 
principe  infectieux  de  nature  spécifique  sans  lequel  ces  con- 
1 ditions  adjuvantes  n’ont  aucun  effet.  Je  suis  loin  de  nier 
I l’importance  des  mauvaises  conditions  sanitaires  d’un  hôpital 
Idans  le  développement  d’une  épidémie,  et  je  crois  mémo 
I qu’il  y a encore  beaucoup  à faire  pour  bien  connaître  cette 
I question. 

I Wüllf.  r: 

■ 
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Dos  recherches  ont  été  commencées  dans  celte  voie.  On 
suit  chaque  lit,  marquant  tous  les  cas  qui  s’y  sont  succédé 
dans  une  année,  et  on  arrive  ainsi  à savoir  s’il  existe  réeD 
le^ient  des  lits  fatals  pour  les  malades,  soit  par  leur  situa- 
tion, soit  par  quelque  autre  cause  ; puis  de  là  on  déduit 
l’histoire  de  la  salle.  On  pourra  ainsi,  après  de  longues  ob- 
servations, arriver  à des  résultats  pratiques. 

D’après  ce  que  j’ai  dit,  il  faut  donc  admettre  dans  la 
gangrène  nosocomiale  l’action  d’un  virus  spécial.  Est-ce 
un  produit  de  la  putréfaction  en  général,  est- ce  un  prin- 
cipe contagieux  spécifique  de  nature  miasmatique,  est-ce 
un  poison  qui  se  perpétue  par  voie  de  contagion  de  plaie  en 
plaie? 

La  première  hypothèse  doit  être  absolument  rejetée.  On 
ne  peut  admettre  que  les  produits  de  décomposition  putride 
ordinaire,  pas  plus  que  la  putréfaction  du  pus  sur  les  plaies, 
puissent,  dans  un  air  vicié  et  dans  une  accumulation  de 
blessés  suppurant,  conduire  à la  pourriture  d’hôpital.  Si 
cela  était,  on  ne  comprendrait  pas  pourquoi  cette  maladie 
peut  disparaître  dans  des  hôpitaux  mauvais  et  encombrés, 
ni  pourquoi  elle  apparaît  subitement  dans  des  hôpitaux 
sains,  y dure  quelque  temps,  puis  disparaît  de  nouveau 
pour  des  années.  La  pourriture  devrait  être  une  maladie 
journalière,  si  la  putréfaction  de  la  surface  des  ulcères  du 
membre  inférieur,  ou  la  décomposition  ichoreuse,  si  les  in- 
llammations  septiques  en  étaient  les  avant-coureurs  ; l’on 
verrait  alors  comme  mode  d’apparition  de  la  pourriture  les 
transitions  de  celles-là  à celle-ci  et  non  pas  son  apparition 
subite  sur  des  plaies  récentes  et  saines.  Enfin,  d’après  des 
expériences  nombreuses  faites  en  injectant  des  produits 
putrides  dans  le  tissu  cellulaire  et  dans  le  sang  d’animaux 
divers;  ou  encore  dans  des  bourgeons  charnus  de  phi- 
sieurs  malades,  jamais  on  n’obtint  de  la  pourriture.  Les 
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expériences  furent  ou  négatives  ou  donnèrent  lieu  à des 
phlegmons. 

Il  faut  donc  admettre  un  principe  infectieux  spécial  qui 
ne  se  produit  qu’à  des  époques  plus  ou  moins  éloignées  et 
à certains  endroits  ; il  est  volatil  et  se  répand  dans  l’air, 
porté  par  les  vapeurs  d’eau;  par  cet  intermédiaire,  il  est 
porté  sur  les  plaies  et  développe  quand  il  rencontre  un 
terrain  favorable  à son  extension,  une  épidémie  de  pourri- 
ture d’iiôpital.  Il  est  probable  qu’il  n’est  pas  transporté  par 
l’air  seul,  l’eau  doit  être  un  véhicule  fréquent  et  l’infection 
se  fait  pendant  le  lavage  des  plaies.  L’extension  de  ce  prin- 
cipe infectieux  se  fait  fréquemment  aussi  par  les  instru- 
ments; j’en  ai  cité  un  exemple  tiré  de  mes  observations,  on 
pourrait  en  trouver  maint  autre;  par  les  objets  à panse- 
ment, etc.  L’état  volatil  du  poison  n’exige  pas  qu’il  soit 
gazeux;  sa  division  en  fines  molécules  soit  liquides,  soit  so- 
lides, suffit  à le  rendre  transportable  par  l’air. 

Il  va  sans  dire  que  pour  les  partisans  de  l’identité  de  la 
diphthérie  et  de  la  pourriture  d’hôpital,  le  principe  infectieux 
' est  le  même  pour  les  deux  affections. 

La  pourriture  d’hôpital  fait  périodiquement  ses  épidémies 
• comme  la  diphthérie,  l’érysipèle,  la  fièvre  puerpérale,  le 
I choléra,  la  dysentérie,  le  typhus.  Toutes  les  maladies  dites 
; infectieuses  ont  sévi  à certaines  époques  à côté  des  épidé- 
( mies  de  pourriture  les  plus  graves.  Ce  n’est  pas  à dire 
1 qu’elles  aient  toutes  le  même  principe  infectieux;  mais  il 
> est  probable  que  les  miasmes  de  ces  différentes  maladies 
ne  sont  pas  bien  éloignés  les  uns  des  autres;  quelques  au- 
teurs même  ne  sont  pas  éloignés  d’y  voir  leulement  des  va- 
riétés d’action  d’un  seul  et  même  agent  nuisible,  variétés 
dues  à la  nature  du  terrain  sur  lequel  il  se  développe. 

Cette  apparition  de  la  pourriture  d’hôpital  conjointe- 
ment avec  celle  de  la  dysentérie,  du  choléra,  du  typhus,  a 
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élé  Indiquée  par  bon  nombre  d’auteurs  (Marmy,  l’ilha,  l’i- 


rogolt'i 


gOIll.  , ■ , Il 

Maray  préfère  ladénominationde  typhus  des  plaies  acelle 
de  pourriture  parce  que,  pour  lui,  les  mômes  conditions  by- 
idéniques  et  pathologiques  qui  amènent  le  typhus,  pre- 
sident il  l’apparition  de  la  pourriture.  Bourot  est  du  même 

avis.  , , . , , • . . 

M.  Pithaa  vu  en  1833-34  coexister  deux  epidemiestes- 

'■•raves  de  fièvre  puerpérale  et  de  gangrène  nosocomiale, 
à chaque  explosion  suivante  il  put  observer  le  meme  fait. 
En  1869,  à Vienne  régnaient  épidémiquement  ensenible 
e choléra,  la  fièvre  puerpérale  et  la  pourriture  d’hôpital. 

Des  recherches  ont  été  faites  sur  cette  question;  on  a 
réuni  pour  toute  une  année  les  cas  d’érysipèle,  de  septi- 
cémie , de  pyémie , de  lièvre  puerpérale,  de  pourriture 
d’hôpital  de  différentes  villes,  et  on  est  arrive  a ce  résultat 
que  de  mai  en  août,  de  novembre  en  décembre,  ces  diffe- 
rentes maladies  ont  marché  à peu  près  de  front  et  ici  encore 
le  maximum  des  cas  de  maladies  ne  coïncide  pas  avec  le 
chiffre  le  plus  élevé  des  malades  dans  les  services. 

De  ces  recherches  il  ressort  clairement  que  la  pourriture 
d’hôpital  a des  épidémies  simultanément  avec  la  lievre  puer- 
pérale, la  diphthérie,  la  dysentérie,  le  choiera,  les  érysi- 
pèles infectieux  ; que  son  principe  infectieux  est  au  moins 
très-rapproché  de  celui  de  ces  maladies,  pendant  que  d un 
autre  côté,  par  suite  de  la  décomposition  putride  qui  lac- 
compagne  habituellement, elle  est  escortée  par  la  septicemi  , 

°^j7clXdonc  que  le  miasme  de  la  pourriture  d’hôpital  est 

un  principe  infectieux,  dénaturé  probablement  moleculair 

transportable  par  l’air  et  qui  inlecte  les  plaies  f irec  ’ 

otnon  pas  un  miasme  gazeux  qui,  ahsoihé  pai  os  _ 

piratoires,  infecterait  d’abord  le  sang  (Marmy,  Maupin, 
ourot),  et  par  cet  intermédiaire  seulement,  prodnii.u  i 
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altérations  dans  la  plaie.  Par  suite,  on  ne  peut  guère  ad- 
mettre une  fièvre  nosocomiale  qui  serait  la  manifestation 
de  l’intoxication  du  sang  par  le  poison  de  la  pourriture 
d’hôpital,  chez  des  malades  n’ayant  pas  de  plaies  en  suppu- 
ration. 

Les  observations  des  dernières  armées  démontrent  que 
l’organisme  d’un  malade  affecté  de  gangrène  nosocomiale 
ne  commence  à souffrir  que  lorsque  l’affection  atteint  son 
développement. 

Mais  avec  l’acception  du  développement  par  miasme  de 
la  pourriture,  il  ne  faut  pas  croire  qu’cà  certaines  époques 
toute  l’atmosphère  d’une  région  se  sature  de  ce  miasme  sous 
l’influence  d’un  mauvais  génie  épidémique.  Les  épidémies 
les  plus  graves  naissent  habituellement  de  petits  foyers  et 
n’atteignent  leur  importance  que  par  des  circonstances  favo- 
risant leur  extension,  que  celles-ci  soient  dans  l’air,  dans 
les  déplacements  de  grandes  masses  humaines  ou  ailleurs. 
De  ce  foyer  local,  où  naît  un  principe  infectieux  spécifique, 
les  germes  de  l’infection,  avec  l’aide  des  circonstances  acci- 
dentelles, sont  chassés  tantôt  d'un  côté,  tantôt  d’un  autre. 
De  là  naît  une  série  de  nouveaux  foyers  d’infection,  de 
' sorte  que  l’on  peut  presque  dire  qu’une  grande  épidémie  ne 
représente  qu’une  suite  de  très-petits  foyers  locaux. 

De  pareils  centres  se  maintiennent  quelque  part,  et  il  est 
probable  que  le  principe  une  fois  formé  ne  s’éteint  jamais 
[ en  entier,  qu’il  suffit  d’une  circonstance  favorable  pour  ra- 
viver le  feu  couvant  sous  la  cendre;  l’on  voit  ainsi  dans  un 
I même  hôpital  des  épidémies  se  reproduire  périodiquement, 
ou  si  l’affection  paraît  éteinte,  des  cas  sporadiques  mon- 
trer la  tendance  continue  à se  reproduire.  De  là  vient 
aussi  chez  un  même  malade  la  tendance  fréquente  à la  ré- 

icidive. 

Il  est  très- difficile  de  remonter  aux  sources  de  la  corrup- 
Ition  de  l’air  par  des  miasmes,-  en  partie  faute  de  recher- 


— 7“i  — 


elles  ; il  n’existe  h ce  sujet  que  quelques  indications.  Curtis 
rapporte  que  lorsque  la  pourriture  éclata  en  1782,  dans 
riiôpital  de  la  marine,  propre  et  bien  aéré,  de  Madras,  l’air 
était  extraordinairement  chargé  d’exhalaisons  putrides, par 
suite  d'inondation.  Ghamboll  dit  que  la  cause  de  la  pourri- 
ture régnant  à l’hupital  do  Dunkerque  était  dans  la  stagna- 
tion de  l’eau  dans  un  terrain  voisin  ; l’eau  fut  enlevée  et  la 
pourriture  disparut.  Bobilier  attribue  l’existence  endémique 
de  la  pourriture  à l’hôpital  militaire  de  Toulon,  à.  la  corrup- 
tion de  l’air  par  les  émanations  de  latrines  mal  installées  et 
par  celles  de  cimetières  mal  situés. 

Les  auteurs  sont  encore  moins  d’accord  dans  la  question 
de  savoir  si  des  conditions  climatériques,  si  les  saisons,  la 
température,  un  air  chaud  ou  froid,  humide  ou  sec,  favori- 
sent l’extension  du  principe  infectieux.  Il  est  certain  qu’au- 
cune saison,  aucun  mois  n’estrestô  indemne.  Il  y a eu  pour- 
riture à Metz  avec  14”  au-dessous  de  zéro,  il  y en  a eu  en  . 
Espagne  avec  30°  et  au  delà  de  chaud.  Les  recherches  mé- 
téorologiques qui  ont  été  faites  n’ont  pas  jusqu’à  présent 
donné  de  résultat. 

On  ne  peut  nier  cependant  que  des  variations  brusques  ' 
de  plusieurs  degrés  dans  la  température,  surtout  des  pas-  . 
sages  brusques  d’une  grande  humidité  à la  sécheresse  et 
l’inverse,  n’exercent  une  influence  sur  l’extension  d’une  épi- 
démie. 

Dussaussoy,  Delpech,  Brugmans,  Gerson,  la  plupart  des 
chirurgiens  militaires  affirment  le  lait.  11  est  très-probable 
que  des  circonstances  climatériques  particulières  doivent 
jouer  un  rôle  dans  l’étiologie  de  cette  maladie,  que  1 on 
veuille  bien  se  rappeler  l’observation  citée  plus  haut  é nn 
homme  atteint  de  pourriture  dans  un  milieu  sain,  au  mo- 
ment où  celle-ci  se  développe  dans  un  endroit  situé  à plu- 
sieurs lieues  de  là  et  sans  communication  entre  les  doux 
endroits. 
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L’extension  par  contagion  est  très-importante  ; on  pour- 
rait appeler  la  pourriture  une  maladie  contagieuse  miasma- 
tique. Mais  avant  tout  y a t-il  contagion? 

Les  premiers  auteurs,  qui  ont  écrit  spécialement  sur  la 
pourriture  d’hôpital,  ont  énergiquement  affirmé  la  conta- 
gion. Pointe,  en  1768,  signale  déjà  des  cas  de  contagion; 
Pouteau  se  l’est  inoculée  en  faisant  des  pansements  avec  un 
doigt  blessé,  Danillo  dit  l’avoir  inoculée  en  négligeant  de 
nettoyer  ses  instruments,  Vautier,  Larrey,  Dupuy,  Bou~ 
cheron,  firent  les  mêmes  observations.  Clerc  inocule  la 
pourriture  à des  malades  pour  les  guérir  d’ulcères  spécifi- 
ques rebelles.  Ollivier  enfin,  pendant  les  guerres  d’Espagne, 
fit  une  expérience  qui  paraît  concluante.  Il  se  fît  inoculer 
par  la  lancette  de  l’ichor  d’une  pourriture  pulpeuse»  Deux 
jours/après  l’inoculation  parut  une  pustule  qui  devint  vési- 
culaire, le  troisième  jour  la  vésicule  se  rompt  et  donne  un 
petit  ulcère,  le  sixième  jour  les  symptômes  de  la  pourriture 
étaient  nettement  caractérisés.  Il  fallut  cautériser  la  plaie  au 
fer  rouge  pour  arrêter  son  développement. 

Le  même  auteur  cite  encore  un  chirurgien  qui  inocule,  à 
Xérès,  la  pourriture  à un  blessé,  avec  de  la  charpie  imbibée 
d’ichor,  pour  mettre  à nu  la  balle  qui  l’avait  frappé.  Il  se 
déclare  une  pourriture  d’hôpital  tellement  grave  que  le  pa- 
tient succombe. 

Je  cite  ici  encore  fobservation  de  la  jeune  fille  que  j’ai 
donnée  en  détail  plus  haut  et  à laquelle  la  pourriture  fut 
1 inoculée  par  un  instrument  de  chirurgie. 

M.  Lallour,  chirurgien  de  marine,  s’est  inoculé  le  mal 
en  liant  une  artère  chez  un  blessé  atteint  de  gangrène  noso* 

' comiale. 

Les  observations  de  ce  genre  sont  très-nombreuses  dans 
la  science,  quant  à moi,  j’adhère  entièrement  à cette 
opinion. 

Ce  n’est  que  dans  les  premières  années  de  ce  siècle  que 
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des  auteurs  nièrent  la  contagion.  Thomas,  Rollo,  Ilaulson, 
lliclierand,  Percy  la  rejettent  formellement.  Villaume,  chi- 
rurgien de  1 armée,  fit  des  expériences  sur  la  peau  rubéfiée 
par  un  sinapisme,  dénudée  par  un  vésicatoire,  sur  une  brû- 
lure au  deuxième  degré,  sur  des  plaies  en  voie  de  cicatri- 
sation, avec  des  inoculations  et  n’obtint  aucun  résultat; 
Richerand  fit  des  expériences  semblables  sans  plus  de 
succès. 


Parmi  les  auteurs  modernes,  Hirsch,  Pitha,  Bourot,  ^ 
Marmy  nient  la  contagion. 

Marmy  s’appuie  sur  les  observations  suivantes:  Observ.  X.  ^ 
Séton  à la  cuisse,  envahi  par  la  pourriture  d’un  seul  coté,  j 
L autre  orifice  reste  indemne,  bien  que  baigné  tous  les  ma-  | 
tins  par  la  sanie  de  la  plaie.  I 

Observ.  XI.  Séton  au  flanc.  Pourriture  à Porifice  anté-  i 
rieur.  L’autre  reste  intact. 

Enfin  il  inocule  quatre  chiens  sans  résultat. 

Thomas,  au  commencement  du  siècle  dernier,  a déjcà 
fait  des  essais  sur  des  lapins  ; Percy  sur  des  chiens,  sans 
aucune  réussite.  J’oppose  à ces  expériences  négatives  les 
expériences  positives  que  j’ai  citées  plus  haut,  ainsi  que 
celles  que  je  vais  donner,  et  que  je  crois  par  cela  même 
qu’elles  sont  positives,  plus  probantes  que  les  autres. 

Du  reste  une  couche  de  granulations  intacte  est  réelle-  | 
ment  une  protection  efficace  pour  les  tissus  et  Pinfectionne  | 
semble  se  faire  que  par  des  lésions,  si  petites  qu’elles  : 
soient,  des  bourgeons  charnus.  Je  crois  qu’il  existe  pour  - 
les  plaies  une  prédisposition  locale  à l’infection,  consistant 
en  un  état  d’irritation  ou  d’hyperémie  de  la  plaie. 

Les  plus  petites  plaies,  il  est  vrai,  sont  atteintes  comme 
les  plus  grandes,  mais  cependant  le  plus  souvent  ce  sont 
les  plaies  par  armes  à feu,  plaies  déchirées,  contuses,  irri- 
tées par  des  esquilles  osseuses  ou  tourmentées  parle  stylet; 
ou  des  plaies  qui  ont  saigné  pendant  le  pansement  ou  qui 


ont  été  irritées  pnr  l’application  prolongée  do  remèdes 
excitants. 

Dans  toutes  ces  circonstances,  les  petites  hémorrhagies 
dans  le  tissu  des  bourgeons,  la  décomposition  consécutive 
du  sang  jouent  un  grand  rôle  dans  la  prédisposition  qu  elles 
donnent  à la  plaie. 

Dussaussoy,  en  1787,  a déjà  émis  cette  opinion.  Il  voulut 
inoculer  la  pourriture  à un  homme  d’une  cinquantaine 
d’années  pour  le  guérir  d’un  cancer  ulcéré  du  mamelon. 
N’obtenant  aucun  résultat  après  plusieurs  applications  de 
charpie  imbibée  de  sanie,  il  pinça  en  différents  endroits  la 
surface  de  l’ulcère  de  façon  à obtenir  une  hémorrhagie , 


trois  jours  après  et  sans  nouvelle  application  de  liquide  pu- 
tride, la  pourriture  se  développait  chez  ce  malade. 

Je  reviens  à mes  expériences. 

MM.  Grimm  et  Fischer  firent  des  expériences  sur  des 
lapins  et  sur  un  chien,  en  injectant. dcns  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  de  la  sérosité  ichoreuse.  Il  se  forma  des  cavi- 
tés gangréneuses  rongeant  autour  d’elles  ; recouvertes  d’une 
couche  d’un  brun  jaune,  avec  des  bords  cutanés  fortement 
tuméfiés  et  rouges,  déchiquetés  en  partie  et  très-sensibles. 
Le  liquide  de  ces  cavités  inoculé  à d’autres  animaux  repro- 
duisit les  mêmes  phénomènes. 

D’un  autre  coté  M.  Fischer  fit,  sans  réussite,  dix  inocu- 
lations sur  un  chien.  M.  Pitha  ne  réussit  jamais  sur  des 
lapins.  Dans  mes  observations  j’ai  une  expérience  sur  un 
lapin.  On  lui- introduisit  sous  la  peau  environ  1 centim.  c. 
de  détritus  pulpeux  et  de  parties  solides  fri'o,bles  provenant 
d’un  malade  atteint  de  pourriture.  Aucun  résultat.  Une  se- 
conde opération  faite  en  un  autre  point,  produisit  un  phleg- 
mon qui  tua  l’animal. 

D’autres  expérimentateurs  écartèrent  les  lapins  comme 
sujets  d’expérience,  parce  qu’ils  prennent  trop  facilement 
un  phlegmon,  et  n’opérèrent  que  sur  des  chiens.  Les  ré- 
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siiltats  furont  contradictoires  ; dans  quelques  expériences  | 
ils  obtinrent  le  résultat  suivant  (2  lois  sur  d)  : les  tissus 
avoisinant  la  plaie  se  tuméfient,  les  bords  rougissent,  au 
deuxième  et  troisième  jour  le  fond  de  -la  plaie  est  couvert 
d’un  exsudât  gris,  adhérent,  sécrétant  une  sérosité  mince, 
irritante,  la  cavité  de  la  plaie  s’était  agrandie  par  érosion. 

D’autres  expériences  ne  donneront  absolument  aucun 
résultat.  L’expérimentation  sur  l’homme  peut  seule  tran- 
cher ces  difficultés.  Mais  elle  doit  être  faite  avec  beaucoup 
de  réserve,  on  doit  se  contenter  de  provoquer  une  infdtra- 
tion  spécifique  de  la  plaie,  tout  au  plus  une  ulcération,  ne 
pas  chercher  h obtenir  la  forme  pulpeuse,  et  ne  pas  irriter 
les  plaies  de  quelque  manière  que  ce  soit,  pour  faciliter  1 in- 
troduction du  poison. 

Villaume,  que  j’ai  cité  déjà,  a fait  des  expériences  de  ce 
genre,  sans  succès. 

J’ignore  si  depuis  lui  on  en  a refait,  en  dehors  de  celles 
faites  par  des  médecins  sur  eux-mêmes  en  s inoculant  acci- 
dentellem'ent  la  maladie. 

Weber  a repris  ce  sujet  et  a fait  des  expériences  sur  deux 
malades,  ayant  l’un  un  ulcère  de  la  jambe,  l’autre  une  brû- 
lure superficielle,  donc  deux  plaies  en  pleine  granulation. 

Sur  la  première  plaie,  on  mit  quelques  morceaux  du  dé- 
tritus gangréneux  de  la  pourriture  d’un  malade  gravement 
atteint  et  qui  mourut  plus  tard  de  septicémie.  CMte  plaie 
ainsi  recouverte  fut  pansée  avec  de  la  charpie  sèche,  n 
découvrant  au  bout  de  24  heures  la  surface  de  la  plaie,  on 
la  trouva  recouverte  d’une  légère  couche  grise.  On  lenn 
un  pansement  simple  et  au  bout  de  trois  jours  la  plaie  re- 
devint nette.  , 

Sur  la  seconde  plaie,  on  mit  de  la  charpie  souillee  a^ec 
l’exsudât  d’une  plaie  atteinte  de  gangrène  nosocomia  e 
moins  grave  que  la  précédente;  on  laissa  la  plaie  ain- 
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pansée  pendant  deux  jours,  après  lesquels  il  n’y  eut  aucun 
changement. 

On  remit  sur  la  plaie  de  la  charpie  enduite  de  l’exsudât 
caséeux  du  premier  malade,  c’est-à-dire  de  celui  atteint  de 
pourriture  à forme  grave  ; le  jour  suivant  il  se  produisit  un 
enduit  gris  sale  sur  la  plaie,  lequel  disparut  les  jours  sui- 
vants sous  un  pansement  simple.  Pour  l’expérimentateur, 
ces  altérations  étaient  absolument  celles  que  l’on  constate 
tout  au  début  d’une  pourriture  d’hôpital,  et  il  est  convaincu 
que  s’il  eût  continué  l’application  de  la  substance  infec- 
tieuse, et  irrité  d’une  façon  ou  d’une  autre  la  surface  de  la 
plaie  pour  produire  des  hémorrhagies  dans  les  bourgeons, 
il  aurait  obtenu  la  pourriture  d’hôpital  la  mieux  caracté- 
risée. 

On  ne  peut  affirmer  qu’il  existe,  à côté  de  la  prédispo- 
sition locale  de  la  ploie  dont  j’ai  parlé,  une  prédisposition 
générale  et  individuelle. 

Tous  les  âges,  toutes  les  constitutions  ont  été  atteintes  ; 
cependant  il  est  certain  que  chez  un  individu  affaibli,  of- 
frant peu  de  réaction,  la  maladie  tramera  volontiers  en 
longueur,  récidivant  plus  facilement  et’  amenant  plus  vite 
une  infection  générale  de  tout  l’organisme. 

Il  faut  ajouter,  avant  de  terminer  ce  chapitre,  que  la 
pourriture  d’hôpital  ne  se  transmet  pas  toujours  dans  une 
salle,  de  proche  en  proche,  à partir  du  lit  le  plus  voisin. 
Souvent  elle  se  développe  sur  plusieurs  points  à la  fois  avec 
une  soudaineté  et  un  caprice  dans  le  choix  des  malades 
souvent  très-curieux. 

Ce  fait,  à mon  avis,  ne  conclut  pas  contre  la  contagion, 
il  prouve  seulement  qu’il  doit  y avoir  une  prédisposition 
locale,  que  de  plus,  en  temps  d’épidémie,  un  malade  est 
atteint  sans  être  contnminé  par  son  voisin. 

Après  les  développements  qui  précèdent,  je  me  crois  au- 
torisé à conclure  que  la  pourriture  d’hôpital  se  produit  par 
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rinfêclion  loo.alo  (runo  plaie  par  une  substance  spécifique, 
contenue  dans  la  sécrétion  des  plaies  malades,  qui  peut  être 
prise  par  l’air  transportée  sur  d’autres  plaies;  dans  do  cer- 
taines circonstances  seulement,  elle  se  termine  par  une  in- 
fection générale  du  sang,  qui  est  partie  du  foyer  infectieux 
local  et  qui  doit  essentiellement  être  considérée  comme  de 
nature  septique. 


NATURE. 

i 

0 

Les  divergences  des  auteurs  sur  ce  point  tiennent  sur-  1 
tout  aux  grandes  variétés  dans  l’évolution  de  la  maladie.  ] 
Son  intensité,  son  étendue,  la  nature  du  terrain  sur  lequel  ■ î 
elle  se  développe,  en  sont  les  principales  causes.  I 

Le  phénomène  terminal,  qui  du’reste  a servi  à dénommer  ' 
la  maladie,  est  la  décomposition  gangréneuse  des  tissus, 
mais  il  termine  la  scène  et  n’existe  pas  au  début. 

En  considérant  la  décomposition  des  tissus  comme  le 
phénomène  principal,  on  peut  faire  concorder  presque  , 
toutes  les  descriptions.  Ce  phénomène,  en  effet,  appartient  , 
à la  gangrène  comme  à la  mortification,  à la  putréfaction  , 
et  à l’ulcération,  seulement  selon  le  cas,  il  est  produit  par 
des  influences  diverses.  Les  différentes  formes  sous  les-  ' 
quelles  apparaît  la  gangrène,  rappellent  tantôt  l’une,  tan- 
tôt  l’autre  des  altérations  que  je  viens  de  mentionner,  et 
selon  la  forme  qu'un  auteur  a vue  le  plus  fréquemment,  il  • 
a choisi  sa  dénomination.  En  réalité  tous  ces  processus  des-  | 
tructifs  sont  parents  et  offrent  des  transitions  de  l’un  à ; 
l’autre. 

Si  par  mortification  on  entend  la  mort  locale  des  tissus  ^ 
par  suite  de  la  suppression  de  leur  nutrition;  et  par  ulcé-  ■ 
ration  une  fonte  moléculaire  clés  tissus,  on  peut  considérer 
la  gangrène  comme  cette  forme  de  mortification  qui  s’ac- 
compagne  de  putréfaction,  et  la  décomposition  putride  n’est  , 
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alors  autre  chose  que  la  fonte  moléculaire  gangréneuse  des 
tissus. 

On  ne  peut  identifier  la  gangrène  et  la  putréfaction. 
Celle-ci,  pour  se  produire,  n’a  pas  besoin  de  la  mortifica- 
lion  locale  des  tissus  ; elle  peut  se  produire  dans  des  tissus 
simplement  enflammés,  même  dans  ceux  qui  n’ont  subi  au- 
cune altération  pathologique,  directement  par  le  contact 
de  substances  putrides  agissant  comme  ferments  ou  par  des 
organismes  inférieurs  qui  produisent  une  altération  chi- 
mique rapide  qui  supprime  alors  la  vitalité  de  ces  tissus. 

Enfin  les  différentes  espèces  de  gangrènes  se  distinguent 
entre  elles  en  ce  que  la  putréfaction  ne  les  accompagne 
souvent,  soit  qu’à  un  très-faible  degré,  soit  pas  du  tout; 
soit  au  contraire  à un  très-haut  point,  évoluant  ici  lente- 
ment; là  avec  rapidité. 

On  sait  que  cela  dépend  du  degré  de  chaleur  et  d’humi- 
dité, peut-être  de  l’accumulation  d’organismes  inférieurs 
dans  l’air  environnant,  et  peut-être  aussi  de  l’intensité  de 
l’inflammation  qui  a frappé  les  tissus.  On  peut  arrêter  la 
putréfaction  quand  même  la  mortification  est  complète,  sans 
agir  en  quoi  que  ce  soit  sur  celle-ci,  et  on  voit  souvent  ap- 
paraître la  pourriture  là  où  l’on  ne  peut  encore  affirmer  la 
mortification. 

On  ne  peut  donc  rapporter  la  gangrène  nosocomiale  ex- 
clusivement ni  à l’ulcération,  ni  à la  putréfaction,  ni  à la 
mortification,  bien  que  la  forme  ulcéreuse  réponde  à la  pre- 
mière de  ces  altérations,  la  pulpeuse  à la  seconde,  la  pseu- 
do-membraneuse à la  troisième.  Si  l’on  considère  la  fonte 
gangréneuse  comme  l’expression  la  plus  juste  pour  le  dé- 
veloppement complet  de  la  maladie,  il  reste  toujours  à sa- 
voir quelles  sont  les  altérations  des  tissus  qui  font  sa  spéci- 
ficité et  lui  donnent  une  place  à part. 

La  pourriture  d’hôpital  n’est  pas  une  gangrène  par 
cause  directe  ; elle  ne  naît  pas  par  suppression  subite  et 
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inslanttviK'o  de  la  nutrition  dos  éléments,  elle  est  une  g'nn- 
grène  consécutive  à l’infiltration  des  couches  de  la  plaie, 
qui  produit  la  mortification  et  la  décomposition.  Il  entre 
dans  la  nature  de  cette  maladie  quatre  éléments;  l’infec- 
tion, l’engorgement  spécifique  inflammatoire,  la  mortifica- 
tion, la  putréfaction. 

J’ai  développé  tout  au  long  dans  les  chapitres  qui  pré- 
cèdent ce  qui  est  relatif  à ces  quatre  éléments  ; l’examen 
histologique  a montré  que  les  organismes  inférieurs,  bac-  ; 
téries,  monades  sont  fort  rares  au  début  d’une  pourriture  t 
d’hôpital,  quelquefois  même  n’existent  pas  du  tout;  ils  ne  | 
se  multiplient  qu’avec  la  prolongation  du  processus  et  avec  j 
l’apparition  des  phénomènes  de  putréfaction  appréciables  i 
par  l’odeur  et  par  la  vue.  L’engorgement  des  couches  su-  } 
perficielles  de  la  plaie  n’est  pas  dû  par  conséquent  à ces  | 
éléments. 

J’ai  dit  que  le  microscope  montre  au  début  des  exsuda- 
tions et  des  coagulations  comme  causes  de  la  tuméfaction 
et  de  la  décoloration  des  parties  atteintes  ; phénomènes 
dont  la  production  peut  être  rapportée  à l’action  de  cham- 
pignons ou  à d’autres  véhicules  d'un  principe  infectieux  ; 
spécifique.  On  ne  sait  pas  en  quoi  il  consiste,  on  ne  l’a  pas 
isolé,  mais  il  est. 

J’ai  été  très-bref  sur  ce  sujet,  car  il  a été  traité  dans  tous 
les  chapitres  précédents.  V.  Etiologie,  histologie.  î 

En  terminant  le  chapitre,  je  reviens  encore  à ropiiûoii  | 
qui  veut  faire  de  la  diphthérie  des  muqueuses  et  de  la  gan-  , 
grène  nosocomiale  une  seule  et  même  affection. 

M.  Heine  reconnaît  la  même  cause  aux  deux  maladies, 
décrit  la  même  structure  aux  deux  fausses  membranes.  J’ai 
dit  plus  haut  que  Wagner  leur  décrit  une  structure  diffé- 
rente (v.  histologie). 

Comme  preuve,  je  citerai  Fock,  Fischer,  M.  Roger  (Ar- 
chiv.  génér.,  janvier  1862),  Hiller  (diphtheria  in  London, 
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liritisli  med.  Journal,  sept.  24,  1868)  Paterson  (med.  Times 
n°  58,  1866),  Félix  de  Bucharest  (Wiener  med.  Wochen- 
schrift, n“36,  1870),  Jenner  (On  diphtheria)  qui  tous  donnent 
des  exemples  soit  de  diphthérie  coïncidant  avec  de  la  gan- 
grène nosocomiale,  soit  de  cas  de  pourriture  donnant  une 
angine  diphthérique,  soit  des  observations  de  croup  don- 
nant de  la  pourriture  d’hôpital. 

Qu’on  me  permette  pour  finir  de  citer  les  deux  observa- 
tions suivantes  : un  enflant  de  13  ans  est  blessé  le  12  mars 
1867,  dans  le  pli  de  l’aine  droite  par  un  instrument  piquant. 
Son  père  est  menuisier.  Cette  petite  plaie  est  atteinte  de 
pourriture  d’hôpital  le  dixième  jour,  l’affection  fait  de  tels 
progrès  que  le  21  avril  la  plaie  a l’étendue  de  deux  fois  la 
surface  delà  main.  Te  20  avril  les  deux  amygdales  de  l’en- 
fant se  sont  recouvertes  d’une  fausse  membrane.  Le  21  avril, 
application  de  fer  rouge  sur  la  plaie,  la  maladie  s’arrête, 

1 enfant  guérit.  Pendant  que  sa  gangrène  est  encore  en 
pleine  évolution,  le  10  avril  le  frère  de  cet  enfant,  âgé  de 
19  ans,  est  atteint  d’angine  diphthérique;  le  Tl  avril  leur 
petite  sœur  de  4 ans  est  également  atteinte,  les  deux  meu- 
rent : la  petite  fille  le  17  avril,  le  jeune  homme  le  20.  Pour 
sauver  le  quatrième  enfant,  âgé  de  10  ans,  on  le  conduit 
encore  en  très -bonne  santé^  peu  de  jours  après  l’apparition 
des  angines  chez  ses  frère  et  sœmr,  dans  une  ville  voisine 
oïl  jusqu  à ce  moment  il  n’y  avait  pas  eu  de  cas  de  pourri- 
ture d hôpital  ni  de  diphthérie.  Après  dix  jours,  le  23  avril, 
cet  enfant  est  atteint  d’angine  diphthérique  qui  s’étend  et 
nécessite  la  trachéotomie  le  28^  avril.  L’enfant  se  remet,  le 
4 mai  on  retire  la  canule;  mais  le  10  mai,  mort  brusque 
avec  phénomènes  de  paralysie. 

M.  Heine  lui-même  soignant  des  blessés  atteints  de  pour- 
riture, et  n’ayant  été  nulle  part  en  contact  avec  des  malades 
diphthériques.est  atteint  d’angine  diphthérique  dont  il  ne  se 
remet  que  très-lentement;  une  personne  de  sa  famille  qui 
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Riissi  11  11  cic  en  fiiiouiio  rclutioii  fivcc  des  diplilhcrifjues, 
éteint  venue  le  voir,  est  prise  u son  tour  d’une  u.ng'ine pseudo- 
membraneuse très-grave,  suivie  de  paralysie  des  muscles 
du  voile  du  palais. 

Weber,  professeur  au  meme  hôpital,  soigne  les  blessés 
atteints  de  gangrène  nosocomiale  pendant  la  maladie  de 
M.  Heine  ; il  est  pris  d’angine  diphthérique  et  meurt  le 
6°  jour. 

J’ai  cru  devoir  citer  ces  quelques  exemples  pour  appeler  i 
l’attention  sur  ce  fait  et  provoquer  de  nouvelles  recherches 
et  surtout  de  nouvelles  observations,  réservant  absolument 
tout  jugement,  ou  plutôt  me  rangeant  de  l’avis  de  la  ma- 
jorité de  nos  auteurs  qui  repoussent  l’identité  de  ces  deux 
affections. 


DIAGNOSTIC. 

Dans  les  cas  où  la  destruction  est  très-avancée  le  dia- 
gnostic est  peu  douteux.  Quiconque  a vu  une  pourriture 
d’hôpital  à forme  pulpeuse  dans  son  entier  développement 
no  l’oublie  jamais.  Ceux-là  seuls  qui  n’ont  jamais  eu  l’oc- 
casion de  voir  une  gangrène  nosocomiale  peuvent  hésiter 
dans  certains  cas. 

Une  décomposition  gangréneuse  à forme  profonde  ne 
saurait  être  confondue  qu’avec  une  gangrène  par  contusion, 
lorsque  les  antécédents  sont  inconnus. 

Dans  celle-ci,  en  faisant  abstraction  de  la  cause,  on  ne 
constate  aucune  réaction  dans  les  tissus  détruits,  on  n’y 
voit  que  les  phénomènes  cadavériques  ordinaires  de  putré- 
faction, auxquels  se  joignent  l’inhltration  ichoreuse  et  les 
inflammations  septiques. 

T.e  sphacèle,  qui  se  rapproche  le  plus  de  la  gangrène  par 
contusion,  est  la  pourriture  de  la  gangrène  par  inflltratioii 
non  inllammaloire.  S’il  apparaît  sur  une  plaie  à la  suito  ; 
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d’inliltratioii  œdémateuse,  urineusc  ou  ichoreuse,  il  se  pro- 
duitde  la  putréfaction  avec  un  ramollissement  putride  et  une 
fonte  des  parties  molles  de  la  plaie  le  manque  de  sym- 
ptômes inflammatoires  initiaux,  de  toute  tuméfaction,  de  la 
formation  d ulcères  avant  la  putréfaction,  le  manque  d’une 
inflammation  limitante,  d’un  autre  côté  l’infiltration  diffuse 
précoce  de  toute  la  rég'ion  de  la  plaie  en  plus  de  l’eng’org'e- 
ment  limité  aux  bourgeons  charnus,  tranchent  la  question, 
par  exemple  dans  une  plaie  d operation  de  taille,  pour 
savoir  s’il  y a sphacèle  par  infiltration  urineuse  ou  pourriture 
d’hôpital. 

Cette  affection  ne  peut  guère  être  confondue  avec  un 
phlegmon  aigu  dans  le  voisinage  d’une  plaie  et  se  termi- 
nant par  une  gangrène.  Dans  le  phlegmon  une  inflam- 
mation simple,  primitive  du  pourtour  de  la  plaie  arrivée  à 
son  plus  haut  degré,  amène  subitement  par  son  intensité 
la  mort  par  gangrène  de  toute  la  région  enflammée  avec 
toutes  les  parties  molles  qu’elle  contient  ; dans  la  pourri- 
ture ce  n’est  que  peu  à peu  que,  dans  une  inflammation 
spécifique,  il  se  fait  avec  tous  les  caractères  décrits  plus 
haut,  une  destruction  gangréneuse  allant  de  la  superficie  à 
la  profondeur. 

Le  diagnostic  entre  la  gangrène  par  compression  et  la 
gangrène  nosocomiale  est  un  peu  plus  difficile  ; surtout  en 
présence  d’une  perte  de  substance  provoquée  par  un  décu- 
bitus prolongé  et  que  l’on  peut  supposer  une  infection  spéci- 
fique de  cette  plaie. 

Une  violente  douleur  recommençant  brusquement  dans 
cette  région,^  persistant  meme  quand  le  malade  ne  repose 
pns  sur  la  plaie,  avec  un  redoublement  de  fièvre  que  le  cours 
de  la  maladie  primitive  n’explique  pas,  doit  attirer  l’attention 
sur  cette  plaie.  Si  jusqu’alors  il  n’y  a eu  dans  le  fond  de  cet 
ulcère  que  des  parties  molles  mortifiées  et  entre  elles  des 
granulations  pales,  flasques,  et  autour  des  bords  léf>-èremenf 
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œdématiés  ou  taillés  à pic  et  décollés,  on  voit  quand  il  y a 
complication  de  pourriture  un  gonflement  phlegmoneux  des 
environs  de  la  plaie  avec  infiltration  et  coloration  rouge 
foncé,  la  peau  déchiquetée,  rongée,  la  surface  de  l’ulcère 
recouverte  d’une  couche  d’un  gris  sale,  inégale.  Tout  doute 
cesse,  s’il  se  produit  de  nouveaux  ulcères  qui  agrandissent 
la  plaie  en  dehors  de  toute  nouvelle  compression. 

Il  existe  quelques  observations  où  le  diagnostic  a été 
pendant  quelque  temps  incertain  entre  la  gangrène  noso- 
comiale et  des  tumeurs  farcineuses  suppurées  ou  des  ulcères 
morveux,  nés  de  la  suppuration  secondaire  des  ganglions 
lymphatiques.  Mais  dans  ces  ces  le  manque  d’étiologie,  de 
signes  d’une  infection  primitive,  de  douleurs  rhumatoïdes 
musculaires  ou  articulaires,  de  toute  trace  de  lésion  de  la 
muqueuse  nasale  ; la  présence  d’un  enduit  plusieurs  fois 
tombé  et  reproduit  doivent  écarter  toute  incertitude. 

Reconnaître  les  premiers  signes  d’une  pourriture  à forme 
pulpeuse  n’est  pas  toujours  chose  facile.  Souvent  on  a mé- 
connu ces  symptômes  ; il  vaut  mieux  traiter  la  plus  petite 
dégénérescence  ulcéreuse  des  bourgeons  comme  un  pre- 
mier degré  de  pourriture,  que  de  s’exposer,  par  une  expec- 
tation dangereuse,  à de  vastes  pertes  de  substance. 

Quelles  sont  les  altérations  des  plaies  que  l’on  confond 
le  plus  facilement  avec  les  débuts  d’une  pourriture  d’hô- 
pital ? 

En  première  ligne,  cet  état  défini  par  ce  terme  vague  mais 
très- usité  de  mauvais  aspect  de  la  plaie. 

L’étude  locale  des  maladies  des  plaies  et  des  bourgeons 
charnus,  surtout  au  point  de  vue  étiologique  et  microsco- 
pique, est  encore  assez  peu  avancée  pour  qu’on  soit  oblige 
de  renoncer  à une  description  précise  et  nette.  Ce  n est 
guère  que  dans  ces  derniers  temps  qu’on  a commencé  à 
s’en  occuper,  mais  les  recherches  sont  loin  d’être  complètes. 

Le  plus  souvent,  par  mauvais  aspect  d’une  plaie  on  veut 
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dire  : mortiücation  des  parties  superficielles  d’une  plaie 
fraîche  ou  d’une  portion  de  la  couche  bourg’eonnante  d’une 
plaie  en  suppuration.  Dans  les  plaies  récentes,  surtout  tant 
que  les  parties  mortifiées  n’ont  pas  été  éliminées,  il  peut 
être  difficile,  pendant  un  certain  temps,  de  décider  s’il  y a 
infection  de  pourriture  d’hôpital  ou  simple  mortification  des 
éléments  superficiels.  Le  doute  est  encore  augmenté  quand 
la  mortification  persiste  pendant  quelque  temps  chez  un 
individu  affaibli,  dont  la  plaie  fortement  contusionnée  n’a 
provoqué  qu’une  réaction  peu  intense  des  parties  voisines, 
et  que  de  plus  il  s’y  joint  un  phlegmon  avec  manifestations 
fébriles.  Mais  le  gonflement  et  la  rénitence  d’une  plaie 
atteinte  de  pourriture  d’hôpital,  avant  de  s’être  nettoyée, 
l’état  de  sécheresse  qu’elle  prend  et  plus  tard  la  sécrétion 
mince  et  corrosive,  l’odeur  spéciale,  la  violente  douleur, 
l’apparition  précoce  sur  une  plaie  récente  gangréneuse  de 
phénomènes  septiques  ou  érysipélateux,  fixent  le  diagnostic 
de  pourriture.  Au  contraire  lorsque  le  fond  de  la  plaie  n’est 
pas  dur,  qu’elle  commence  à sécréter  un  pus  épais,  mé- 
langé à des  fragments  de  tissus  mortifiés,  sans  odeur  par- 
ticulière, avec  une  douleur  modérée  en  rapport  avec  le 
degré  des  phénomènes  inflammatoires,  il  n’y  a certai- 
nement qu’une  simple  mortification  des  tissus.  Enfin  la 
destruction  ulcéreuse  et  envahissante  enlève  le  dernier 
doute. 

On  trouve  cette  mortification  des  granulations  à l’entrée 
des  fistules  qui  conduisent  sur  des  corps  étrangers,  des  sé- 
questres, ou  bien  après  une  contusion  des  granulations 
pendant  le  pansement;  dans  des  irritations  mécarxiques  ou 
chimiques  ; efie  disparaît  par  fonte  moléculaire  dès  que 
la  cause  est  supprimée.  Mais  pendant  toute  sa  durée, 
ainsi  que  je  l’ai  dit  ailleurs,  la  plaie  conserve  une  grande 
aptitude  à être  infectée  et  la  transition  de  la  nécrose  à la 
pourriture  d’hôpital  peut  être  insensible. 
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lant  (J116  la  niorliücalioii  est  simple,  il  n’y  a pas  de  gori- 
(leiiieiil  ni  d induration  de  la  portion  do  la  plaie  recouverte 
d’un  enduit  gris,  cette  partie  ne  fait  pas  saillie  sur  le  reste, 
mais  ne  présente  qu’un  relâchement  dans  sa  texture  sans 
phénomènes  inllammatoires  et  sans  lièvre. 

Un  état  de  la  plaie  assez  voisin  du  précédent  est  un 
gontlement  circonscrit  et  une  coloration  grisâtre  des  bour- 
geons charnus,  quand  sous  la  couche  granuleuse  ou  dans 
son  voisinage,  il  se  fait  une  petite  collection  de  pus.  Il 
peut  alors  se  produire  un  véritable  engorgement  de  cor- 
puscules de  pus  dans  la  couche  des  bourgeo*ns  et  quand  le 
pus  retenu  se  décompose,  il  se  fait  une  destruction  ulcé- 
reuse des  granulations,  qui  ne  s’arrête  qu’avec  l’évacuation 
du  pus.  Un  pareil  cas  ne  se  distingue  plus  anatomiquement 
de  l’engorgement  produit  par  une  pourriture  commençante 
et  on  peut  avec  raison  établir,  entre  cet  engorgement 
simple  et  celui  produit  par  une  infection  spécifique,  venue 
du  dehors,  la  même  corrélation  qu’entre  un  érysipèle  pro- 
duit par  une  accumulation  du  pus  et  disparaissant  avec  l’é- 
vacuation de  celui-ci  et  un  érysipèle  infectieux.  Il  existe  un 
engorgement  cellulaire  bénin  et  un  engorgement  infectieux 
par  pourriture  d’hôpital,  le  premier  pouvant  facilement 
passer  au  second  tout  comme  un  érysipèle,  suite  de  réten- 
tion de  pus,  peut  s’étendre,  même  après  Tévacuation  de 
celui-ci,  et  prendre  un  caractère  typhique. 

L’eschare  due  à l’application  d’un  caustique  ne  sera  pas 
confondue  avec  une  fausse-membrane  de  pourriture.  Mais 
il  est  très-difficile  de  pouvoir  dire,  si  sous  une  eschare  pro- 
duite par  un  caustique,  il  y a ou  non  récidive.  Il  arrive 
souvent  que  l’on  recautérise  une  plaie  quand,  deux  ou  trois 
jours  après  la  première  cautérisation,  l’eschare  ne  se  détache 
pas,  par  atonie  et  affaiblissement  de  l’économie,  surtout 
quand  cette  cautérisation  a développé  par  son  irritation  un 
gonllement  œdémateux  de  la  plaie.  Les  cautérisations  réi- 
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térécs  intempestivement  ont  même  tué  des  malades  par 
marasme,  sans  que  leur  plaie  ait  pu  se  débarrasser  do  ses 
eschares. 

Cependant  d’un  autre  côté,  on  peut  sous  ces  eschares, 
laisser  germer  un  nouveau  foyer  de  pourriture  qui  continue 
à s’étendre  protégé  par  cette  couenne.  Il  faut  songer  à 
cette  éventualité  quand  la  plaie  recouverte  de  son  eschare  ♦ 
se  boursoufle  au  lieu  que  la  destruction  complète  des  parties 
infectées  doit  amener  le  dégonflement.  Cette  repullulation 
sous  l’eschare  arrive  assez  fréquemment  après  l’usage  des 
acides  comme  caustiques,  et  cela  tient  à l’adhérence  solide 
et  durable  de  l’eschare  couenneuse  et  sèche  des  acides. 

Les  pansements  excitants,  trop  longtemps  continués  sur 
une  plaie,  y produisent  des  altérations  que  l’on  peut  con- 
fondre avec  les  débuts  de  la  pourriture  et.  qui,  en  temps 
d’épidémie,  certainement  facilitent  l’infection.  Dans  toute 
irritation,  même  mécanique,  d’une  plaie,  il  se  fait  une  hy- 
pérémie  des  bourgeons  qui  deviennent  rouges  et  brillants, 
saignent  facilement,  il  se  forme  des  exsudats,  des  coagu- 
lations des  liquides  plasmatiques  et  une  accumulation  de 
corpuscules  de  pus  dans  les  bourgeons  charnus.  La  plaie, 
par  suite,  se  recouvre  d’un  dépôt  couenneux  qui  simule  une 
.fausse  membrane. 

Si  l’on  écarte  à temps  la  cause  de  ces  altérations  en  les 
remplaçant  par  des  applications  chaudes,  humides  et  non 
irritantes,  les  produits  de  nouvelle  formation  tomberont  et 
la  plaie  redeviendra  bonne.  Dans  le  cas  contraire,  le  proces- 
sus s'étend,  la  sécrétion  du  pus  s’arrête.,  et  l’on  est  tenté  de 
considérer  et  de  traiter  ces  phénomènes  comme  de  la  pour- 
riture à laquelle  du  reste,  ils  ressemblent  beaucoup. 

xMais  le  caractère  bénin  de  ces  phénomènes,  l’absence  de 
propriétés  infectieuses,  do  toute  tendance  à l’extension 
aux  bords  de  la  plaie  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Sous  l’influence  d’un  trouble  survenu  dans  les  fonctions 


88 


digestives  d’un  blessé,  il  n’est  pas  rare  de  voir  sa  plaie  se 
recouvrir  d’une  mince  couche  blanche  qui  s’efface  aussitôt 
que  l’embarras  gastrique  a disparu. 

Quand  les  blessés  sont  atteints  d’une  complication  fébrile 
plus  grave,  telle  que  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  on  ob-  ; 
serve  à la  surface  des  plaies  une  destruction  de  la  couche  i 
granuleuse  des  bourgeons  charnus,  et  aussitôt  que  la  ma-  j 
ladie  générale  a disparu,  d’autres  granulations  de  bonne 
nature  prennent  naissance.  La  relation  de  la  maladie  géné- 
rale avec  la  lésion  locale  devra  mettre  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic. 

Enfin  le  diagnostic  entre  la  diphthérie  et  la  pourriture 
d’hôpital  est  très-difficile,  surtout  quand  les  bords  de  la  | 
plaie  atteinte  de  diphthérie,  se  gonflent,  deviennent  dou- 
loureux et  d’un  rouge  violet,  en  même  temps  qu’ils  sont 
envahis  par  un  érysipèle.  L’incertitude  sera  plus  grande 
encore  lorsque  les  couches  les  plus  superficielles  des  fausses 
membranes  diphthériques,  se  ramollissant  et  se  putréfiant 
changent  de  couleur,  prennent  une  coloration  noirâtre  et  | 
exhalent  une  grande  fétidité.  ! 

Il  faut  considérer  que  dans  la  diphthérie  les  fausses-  | 
membranes  exsudées  à la  surface  du  derme  sont  séreuses  et  * 
lactescentes  à leur  début,  et  ressemblent  un  peu  plus  tard  ; 
aux  fausses  membranes  mollasses  de  la  pleurésie.  D’abord 
mince,  cet  exsudât  devient  de  plus  en  plus  épais,  les  cou- 
ches qui  se  forment  profondément  soulevant  celles  qui  ont 
été  sécrétés  les  premières.  Quoique  très-adhérent  à la  partie 
sur  laquelle  il  siège,  il  ne  l’ulcère  pas.  Enfin,  il  n est  pas 
rare  que,  en  même  temps  ou  peu  après,  il  s’en  forme  sur 
la  muqueuse  nasale,  pharyngienne,  trachéale,  vaginale  : 
dans  quelques  cas  mêmes  ces  manifestations  du  côté  des 
muqueuses  précèdent.  Avant  que  ces  exsudations  fibrineuses 
n’apparaissent,  on  constate  presque  toujours,  chez  ceux  qui 
en  sont  atteints,  de  la  tristesse,  de  la  torpeur  et  une  lassi- 
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tilde  extrême,  les  fausses  membranes  ne  sont  pas  inocu- 
lables, ainsi  que  l’ont  établi  les  expériences  faites  sur  eux- 
mêmes  par  Trousseau  et  M.  Peter.  La  diphthérie  est 
seulement  contagieuse;  tandis  que  la  pourriture  est  à la  fois 
inoculable  et  contagieuse,  l’exsudation  pseudo-membra- 
neuse diphthéritique  est  la  conséquence  d’une  intoxication 
générale  de  l’économie  se  traduisant  par  une  altération 
particulière  du  sang,  signalée  par  M.  Millard,  puis  par  de 
l’albuminurie.  Dans  la  gangrène  nosocomiale,  il  n’y  a pas 
d’albuminurie  ; la  maladie  reste  le  plus  souvent  locale,  et 
quand  des  phénomènes  généraux  surviennent,  ces  accidents 
sont  des  symptômes  d’infection  putride  succédant  à l’alté- 
ration de  la  plaie. 

Je  termine  en  insistant  encore  sur  la  nécessité  de  nou- 
velles recherches  sur  les  différences  existant  entre  la  diph- 
thérie et  la  gangrène  nosocomiale. 


PRONOSTIC,  MORTALITE,  DUREE. 

Il  est  difficile  de  dire  d’avance  quelle  sera  l’issue  d’un 
cas  même  léger,  car  on  ne  sait  jamais  quel  retentissement 
1 affection  aura  sur  l’économie.  Les  cas  les  plus  rapides, 
avec  gangrène  étendue,  sont  les  plus  dangereux. 

Il  faut  avoir  égard  aux  circonstances  plus  ou  moins  favo- 
rables facilitant  l’absorption  des  matières  septiques,  aux 
forces  de  résistance  de  l’individu.  11  est  des  cas  où  la  septi- 
cémie s’est  déclarée  peu  de  jours  après  l’infection,  des 
malades  sont  morts  quand  la  décomposition  n’avait  encore 
fait  sur  la  plaie  que  peu  de  progrès. 

Enfin  une  médication  intempestive,  soit  par  expectation, 
soit  par  une  intervention  trop  énergique,  peut  également 
devenir  funeste. 

Pour  établir  un  pronostic  il  faut  considérer  : 


r L’{\ge  et  l’état  des  forces  du  malade.  Les  vieillards  tra- 
versent difficilement  une  pourriture. 

Sur  80  malades  observés,  4 avaient  plus  de  GO  ans.  Trois 
moururent,  le  4®  n’échappa  que  grâce  à un  état  de  forces 
encore  bien  conservées,  et  à la  moyenne  intensité  de  sa 
pourriture. 

Par  une  suppuration  prolongée  et  de  grandes  hémor- 
rhagies des  malades  de  tout  âge  peuvent  perdre  toute  apti- 
tude à la  résistance. 

2°  Les  affections  constitutionnelles  héréditaires  ou  ac- 
quises, même  à l’état  latent,  donnent  une  mauvaise  tournure 
à la  pourriture. 

Sur  16  malades  qui  moururent  de  gangrène  nosocomiale, 
6 étaient  tuberculeux,  4 moururent  par  des  complications 
pulmonaires,  dues  sans  aucun  doute  à leur  pourriture. 

Outre  ces  six  malades  qui  moururent,  trois  autres  parmi 
les  80  étaient  encore  tuberculeux.  Ils  guérirent  mais  leur 
affection  fut  remarquablement  longue  ; le  mal  guéri  en  un 
point  reparaissait  à un  autre. 

3°  La  forme  et  la  situation  de  la  plaie;  l’état  de  celle  ci 
au  moment  de  l’infection.  Les  plaies  plates,  superficielles 
sont  plus  favorables  que  des  plaies  anfractueuses,  en  séton. 
Le  pronostic  s’aggrave  encore  quand  des  couches  étendues 
de  tissu  cellulaire,  des  gaines  tendineuses,  des  bourses  mu- 
queuses accolées  à des  articulations,  des  cavités  naturelles, 
des  articulations  avoisinent  la  plaie  ou  communiquent  avec 
elle.  Il  enestde  même  quand  la  réaction  est  faible.  La  pour- 
riture s’insinue  dans  les  profondeurs,  amène  des  dégâts  con- 
sidérables et  menace  d’une  infection  générale. 

Parmi  les  opérations  chirurgicales,  la  résection  compli- 
quée de  pourriture  a donné  des  cas  de  mort  nombreux. 

Sur  seize  décès,  il  y avait  sept  résections,  et  seulement 
trois  amputations. 
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Le  voisinage  des  gros  troncs  vasculaires  augmente  lo 
danger. 

4“  La  persistance  des  causes  extérieures  qui  ont  amené 
l’infection  aggrave  le  pronostic.  Je  range  dans  ces  causes, 
le  séjour  continué  dn  malade  dans  la  salle  où  il  a été  in- 
fecté, le  contact  permanent  de  ce  malade  avec  d’autres 
récemment  contaminés.  Souvent  il  a fallu  changer  l’appa- 
reil dans  le  quel  le  blessé  avait  été  infecté  ; il  est  utile  de  le 
placer  dans  une  autre  salle,  de  changer  la  literie,  et  enfin 
la  plus  grande  proprété  ne  saurait  être  trop  recommandée. 

On  a tour  à Lour  affirmé  et  nié  que  la  pourriture  puisse 
guérir  spontanément.  Les  uns  disent  que,  sans  traitement, 
la  mort  arrive  toujours  par  infection,  par  hémorrhagie  ou 
par  épuissement. 

Je  crois  ce  pronostic  trop  défavorable.  Des  cas  traités  par 
des  compresses  trempées  dans  de  l’eau  chaude  se  sont  d’a- 
bord étendus  en  surface, et  en  profondeur,  puis, sans  aucune 
modification  dans  le  traitement,  la  plaie  s’est  nettoyée  et  le 
malade  a guéri. 

Cependant  il  ne  faut  pas  compter  sur  cette  éventualité 
qui  ne  doit  aucunement  autoriser  l’expectation. 

On  ne  peut  pas  affirmer  non  plus  qu’un  traitement  ins- 
titué a temps  et  rationnel  guérisse  à coup  sûr;  depuis 
Delpech,  presque  tous  les  auteurs  ont  remarqué  que  certains 
cas  résistaient  aux  traitements  les  plus  expérimentés  et  les 
plus  accrédités.  Des  auteurs  disent  que  le  chirurgien  est 
absolument  le  maître  d’arrêter  la  gangrène  nosocomiale; 
c’est  une  erreur,  ces  auteurs  n’ont  ou  qu’une  épidémie  béni- 
gne ou  un  champ  d’expérience  restreint;  autrement  ils  au- 
raient vu  des  cas  rester  rebelles  aux  traitements  qui  pen- 
dant longtemps  ont  réussi. 

La  pourriture  d’hôpital  récidive  facilement;  un  malade 
peut  avoir  cinq,  six  récidives  séparées  par  des  intervalles 
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pendant  lesquels  la  plaie  avait  bonne  mine  ; ou  bien  la  plaie 
se  nettoyait  en  un  point,  et  était  reprise  dans  un  autre. 

La  durée  de  cette  affection  est  par  suite  très-variable,  et 
une  moyenne  ayant  quelque  valeur  est  impossible  à donner; 
la  durée  la  plus  courte  de  la  forme  pulpeuse  a été  de  quatre 
jours,  la  plus  longue  de  vingt-neuf  jours.  Pour  la  forme 
ulcéreuse  elle  a été  de  cinq  jours  à quatre-vingt-dix-sept 
jours. 

La  mortalité  est  variable  selon  les  épidémies  ; dans  les  unes 
les  décès  forment  la  majorité  ; dans  d’autres  une  petite  mi- 
norité. Gela  explique  les  divergences  que  l’on  voit  dans  les 
statistiques. 

Demme  donne  pour  les  ambulances  de  Constantinople,  de 
Montpellier  une  mortalité  de  40  à 60  p.  0|0.  Sur  31  bles- 
sés, soignés  pour  la  pourriture  d’hôpital  à l’hospice  Saint- 
François  de  Milan,  pendant  1859,  25  moururent,  ce  qui 
donne  environ  80  p.  0^0.  Dans  d’autres  hôpitaux  italiens  la 
mortalité  pendant  cette  même  année  n’a  été  que  de  25  p.0[0. 
Dans  l’épidémie  observée  en  1850  à Prague,  elle  fut  de 
38  p.  OjO.  A la  Charité  de  Berlin,  18  p.  OjO.  A Heidelberg, 

18  p.  0[0. 

La  pourriture  d’hôpital  peut  laisser  des  suites  qui  ne 
peuvent  être  écartées  que  par  de  nouvelles  opérations;  telles 
que  l’amputation  à cause  de  l’ulcération  de  la  peau  tout 
autour  d’un  membre,  ou  une  perforation,  et  une  suppura- 
tion d’une  ou  de  plusieurs  articulations  ; on  peut  être  obligé 
de  faire  des  ligatures  en  différentes  régions  comme  unique  , 
moyen  de  parer  aux  hémorrhagies. 

11  se  fait  souvent  une  nécrose  partielle  ou  totale  des  os; 
une  ankylosé  des  articulations,  des  paralysies  musculaires; 
des  troubles  de  sensibilité  de  régions  entières  ; des  né- 
vralgies par  compression  ou  tiraillement  des  nerfs  , des  de 
formations  des  extrémités. 

J’ai  examiné  la  durée  des  cas  isolés,  il  me  reste  à \oir  a 
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durée  d’une  épidémie.  Gelle-ci  dépend  de  plusieurs  circon- 
stances que  l’on  peut  supposer  mais  non  démontrer;  sur 
lesquelles  on  n’a  que  peu  d’influence. 

On  ne  sait  pas  pourquoi  dès  le  début  souvent  l’épidémie 
est  grave,  tandis  que  d’autres  fois  les  cas  graves  sont  la 
grande  exception  ; ni  pourquoi  dans  telle  ville,  et  dans  tel 
hôpital  elle  dure  pendant  des  mois,  tandis  qu’ailleurs  elle 
s’éteint  au  bout  de  quelques  semaines. 

Les  plus  grandes  précautions  hygéniques  sont  indispen- 
sables telles  que  l’isolement,  des  instruments  spéciaux,  une 
minutieuse  proprété,  mais  cela  ne  suffit  pas.  Elles  dimi- 
nueront le  nombre  des  cas,  leur  gravité,  mais  pas  d’une 
façon  absolue.  En  somme  les  épidémies  présentent  des  ca- 
ractères très-divers  dont  la  nature  n’est  pas  encore  bien 
connue. 

Cependant  en  comparant  les  épidémies  d’autres  fois  avec 
celles  d’aujourd’hui  on  voit  que  les  récentes  sont  plus  bé- 
nignes, que  la  forme  pulpeuse  devint  plus  rare;|cela  tient  à 
ce  que  l’on  connaît  mieux  les  phénomènes  initiaux  de  l’af- 
fection, et  qu’on  la  combat  à temps  pour  empêcher  le  dé- 
veloppement de  la  forme  pulpeuse. 

TRAITEMENT 

Le  traitement  de  la  pourriture  d’hôpital  a été,  dans  ces 
dernières  années,  l’objet  de  nombreux  travaux.  Je  tâcherai 
d’en  citer  le  plus  grand  nombre  dans  l’exposé  que  je  vais 
faire. 

Une  première  question  est  à résoudre.  Existe-t-il  des 
mesures  prophylactiques  contre  cette  maladie  ? 

Pour  ceux  qui  croient  que  la  pourriture  est  essentielle- 
ment contagieuse  et  ne  se  propage  que  par  une  contagion 
fixe,  ces  mesures  ont  une  importance  capitale. 

Pour  ceux  qui,  outre  la  contagion,  voient  encore  le 
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miasme,  la  prophylaxie  devient  moins  importante  tout  en 
no  pouvant  être  niée.  Dans  cette  hypothèse,  et  je  la  crois 
la  plus  juste,  les  seules  mesures  à prendre  sont  : d’empêcher, 
si  cela  est  possible,  la  diffusion  du  principe  infectieux  ù 
partir  des  premières,  plaies  atteintes,  cette  diffusion  se  fai<  j 
sant  par  voie  de  contagion.  i 

La  première  chose  à faire  dans  ces  cas  est  d’éloigner  la 
malade  de  son  entourage,  de  son  milieu,  du  lit  dans  lequel 
il  a été  infecté,  dès  l’apparition  des  symptômes  de  pourriture; 
de  l’isoler  dans  un  endroit  bien  situé,  facilement  aérable. 

Cet  endroit  peut  être  une  salle,  une  tente,  une  baraque, 
cela  a moins  d’importance  qu’on  ne  croit;  l’essentiel  est 
qu’il  soit  situé  loin  des  salles  des  autres  malades,  qu’il  soit 
facilement  aéré,  et  que  la  plus  minutieuse  proprété  y régne 
partout. 

Une  tente  ou  une  baraque  ne  sont  préférables  que  parce 
qu’ils  isolent  mieux  les  malades,  mais  ne  mettent  nulle- 
ment  les  blessés  qui  y sont  à l’abri  de  l’infection  ; de  nom- 
breuses observations  le  prouvent. 

Une  question  qui  a été  encore  fortement  discutée  dans 
ces  derniers  temps,  est  celle  de  savoir  s’ils  n’est  pas  préju- 
diciable de  réunir  tous  les  gangréneux  dans  un  même  local. 
Certains  chirurgiens  préfèrent  disperserles  malades  atteints 
dans  tous  les  autres  services,  plutôt  que  de  les  réunir  tous 
dans  une  même  salle. 

Il  est  évident  que  si  on  pouvait  mettre  chaque  malade 
dans  une  salle  spéciale,  il  y aurait  tout  bénéfice;  mais  ces  ' 
conditions  ne  sont  malheureusement  pas  réalisables  dans  les  I 
services  hospitaliers;  mais  je  crois  qu’il  vaut  encore  mieux  j. 
les  réunir  dans  un  quartier  spécial  que  de  les  disperser  | 
dans  les  autres  services.  ] 

Dans  ce  quartier  spécial  régnerala  plus  grande  propreté, 
on  y attachera  des  infirmiers  spéciaux;  les  instruments, 
les  objets  à pansement,  la  literie  ne  serviront  que  là,  et 


pour  aucun  autre  malade.  On  désinfectera  souvent,  1 aéra- 
tion sera  bien  entretenue.  A^oilà,  je  crois,  les  seules  mesu- 
res prophylactiques  efficaces  que  l’on  puisse  prendre. 

Le  traitement,  proprement  dit,  doit  surtout  être  local.  11 
n’en  a pas  toujours  été  ainsi  ; autrefois,  croyant  à l’infection 
primitive  du  sang,  et  ne  connaissant  ni  le  poison,  ni  l’anti- 
dote, les  chirurgiens  administraient  des  fébrifuges:  quin- 
quina; des  résines:  copahu,  térébenthine;  de  l’arsénic,  de 
l’acide  nitrique  en  solution  très-étendue. 

Plusieurs  auteurs  modernes  admettent  encore  le  caractère 
général  de  la  pourriture  (Maupin,  Marmy).  Ce  dernier  traite 
ses  malades  par  l’ipéca,  les  purgatifs,  la  saignée,  le  sulfate 
de  quinine,  le  calomel  dans  certains  cas. 

Je  crois,  quanta  moi,  que  le  traitement  doit  surtout  être 
local,  tout  en  ne  niant  pas  qu’il  arrive  assez  fréquemment 
des  cas  où  l’état  général,  consécutivement  altéré,  nécessite 
un  traitement  général. 

Le  traitement  local  est  varié  comme  la  pourriture  l’est 
elle-même  dans  ses  évolutions;  il  ne  peut  et  ne  doit  pas  être 
unique,  au  contraire  il  doit  être  varié  selon  le  degré  et  la 
forme  que  présente  la  maladie. 

Le  but  du  traitement  est  d’anéantir  l’agent  infectieux  sur 
la  plaie,  et  d’opérer  l’élimination  des  parties  déjà  infectées 
iet  mortifiées. 

1 La  destruction  du  fond  de  la  plaie  est  incontestablement 
:le  meilleur  moyen  et  presque  le  seul  indiqué  dans  une 
pourriture  gagnant  les  parties  profondes,  mais  il  est  loin 
1 d’être  le  seul. 

L’élimination  des  parties  mortifiées  peut  s’opérer  par  les 
iseuls  efforts  des  tissus  environnant  la  plaie,  dès  que  le 
-poison  a épuisé  son  action,  ou  qu’il  a été  détruit  par  des 
naoyens  externes.  On  doit  donc  chercher  à réaliser  cette 
i élimination  spontanée. 
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Je  distinguerai  des  méthodes  de  traitement  par  des  mé- 
dicaments, par  l’art  chirurgical,  et  je  les  divise: 

1“  Traitement  par  abtersion; 

2°  Traitement  désinfectant; 

3“  Méthode  irritante,  excitante  ; 

4"  Cautérisation; 

5°  Enlèvement  des  tissus  mortifiés  ; 

6“  Amputation. 

1°  Dans  cette  méthode,  on  cherche  à éloigner  par  des 
pansements  fréquemment  renouvelés,  les  détritus  qui 
couvrent  la  plaie.  Dans  ce  but,  toutes  les  heures  ou  toutes 
les  deux  heures,  on  nettoie  la  plaie  avec  de  l’eau  tiède,  en 
se  ser\ant  de  préférence  d’un  irrigateur.  D’autres  fois,  on 
plonge  la  plaie  malade  dans  un  bain  tiède  toutes  les  demi- 
heures,  ou  bien  tous  les  quarts  d’heure  on  renouvelle  sur  la 
plaie  des  compresses  imbibées  d’eau  tiède. 

Les  cataplasmes  peuvent  aussi  servir,  bien  qu’ils  donnent 
peut-être  facilement  de  la  malpropreté.  Les  bains  locaux 
prolongés  , qui  ont  été  proposés,  sont  à rejeter;  car  la 
sanie  qui  se  dissout  dans  l’eau  finit  par  rendre  celle-ci  irri- 
tante. L’irrigation  permanente  avec  de  l’eau  tiède  est  à 
abandonner  également;  son  installation  est  difficile  et  par 
l’évaporation  qu’elle  produit  à la  surface  de  la  plaie,  elle 
produit  une  sensation  de  froid  désagréable. 

Ces  bains  tièdes  et  ces  compresses,  fréquemment  renou- 
velés, ont  l’avantage  d’entretenir  une  température  égale  et 
assez  élevée  autour  de  la  plaie  ; on  provoque  ainsi  un  af- 
flux de  sang  qui  favorise  l’élimination  des  parties  mortifiées 
et  diminue  les  douleurs  en  diminuant  la  tension  des  tissus. 

Le  froid  a été  employé  également,  mais  avec  beaucoup 
moins  de  succès,  il  est  douloureux  et  d une  application  con- 
tinue difficile. 

La  chaleur  sèche  et  humide  a été  autrefois  déjà  em- 
ployée méthodiquement.  M.  Guyot  [lYaité  de  l'incubation  et 
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de  son  influence  thérapeutique^  1840)  a construit  un  appareil 
dans  lequel  la  plaie  est  soumise  à un  courant  d’air  perma- 
nent maintenu  à une  température  constante  de  28°  c. 

Debrou  et  Robert  ont  employé  cet  appareil  avec  succès  ; 
il  n’a  qu’un  inconvénient,  c’est  de  ne  pouvoir  être  employé 
que  sur  les  extrémités. 

2°  Les  désinfectants^  les  remèdes  antigangréneux  ont  été 
employés  depuis  que  la  pourriture  d’hôpital  est  décrite 
comme  maladie  distincte. 

Le  remède  le  plus  usité  était  le  charbon  végétal  pulvérisé 
qui,  pendant  quelque  temps,  a joui  d’une  certaine  vogue. 
C’est  du  charbon  de  tilleul  que  l’on  mettait  sur  la  plaie  en 
couches  épaisses  (Dussaussoy,  Bobilier,  Delpech,  Pitha). 
Le  charbon  absorbe  la  sanie  et  les  gaz  de  la  putréfaction 
quand  ils  se  trouvent  à la  surface  de  la  plaie,  mais  c’est 
tout,  son  action  ne  pénètre  pas  plus  profondément,  et  son 
application  est  incompatible  avec  la  grande  propreté  si  re- 
commandable ici.  Cependant,  Pitha  fait  remarquer  que  le 
charbon  calme  considérablement  la  douleur  ; ce  fait  serait 
digne  de  remarque,  mais  il  ne  paraît  pas,  d’après  des  obser- 
vations récentes,  être  absolument  confirmé.  Ce  chirurgien 
ajoutait  souvent  au  charbon  de  l’opium  brut  en  poudre  en 
parties  égales.  D’autres  substances  ont  encore  été  fréquem- 
ment mélangées  avec  le  charbon,  telles  que  du  camphre, 
de  la  myrrhe,  de  la  poudre  d’écorce  de  quinquina,  de  l’a- 
cide citrique,  de  la  térébenthine  ; des  caustiques,  en  parti- 
culier le  chlorure  de  zinc. 

A côté  du  charbon,  on  a beaucoup  employé  l’écorce  de 
quinquina  en  poudre,  parce  qu’on  avait  observé  de  bons  ef- 
fets dans  la  gangrène  ordinaire.  On  lui  attribuait  une  ac- 
tion tonifiante,  antiputride,  absorbante.  Delpech,  dans  son 
mémoire,  s’élève  contre  l’emploi  de  cette  substance,  à la- 
quelle il  n’a  pas  trouvé  les  propriétés  qu’on  lui  attribuait. 

Les  préparations  chlorées  sont  des  désinfectants  plus  ac- 
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tifs  que  les  précédents.  On  s’est  servi  tout  d’abord  de  l’eau 
de  chlore  et  de  solution  de  chlorure  de  calcium.  Plus  tard, 
sur  les  indications  de  Lahorde  on  s’est  servi  du  chlorate  de 
potasse,  et  enün,  des  chlorures.  On  a employé  ces  prépa- 
rations à divers  degrés  de  concentration,  elles  enlèvent  in- 
contestablement la  mauvaise  odeur  des  plaies,  mais  ne 
paraissent  pas  agir  sur  le  mal  lui-même,  elles  détruisent 
les  produits  de  la  putréfaction  et,  sous  ce  rapport,  peu 
d’antiseptiques  les  approchent. 

Dans  ces  dernièr.es  années,  la  permanganate  de  potasse 
a été  beaucoup  vanté,  surtout  en  Angleterre  et  en  Amé- 
rique, de  là,  il  a été  essayé  partout.  11  enlève  également 
l’odeur  pénétrante  des  plaies  atteintes  de  pourriture,  mais 
son  action  est  fort  peu  durable,  après  un  quart  d’heure  elle 
est  épuisée.  On  n’est  pas  encore  d’accord  sur  son  mode 
d’action  ; selon  les  uns,  les  substances  organiques  réduisent 
le  permanganate  et  en  font  du  manganate;  par  une  réduc- 
tion plus  complète,  le  potassium  finit  par  être  mis  en  li- 
berté, il  se  combine  avec  les  acides  gras,  produits  de  le 
putréfaction  et  les  rend  inoffensifs.  D’après  d’autres,  l’oxy- 
gène, mis  en  liberté,  étant  ozonisé,  exercerait  une  action 
antiputride.  Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  on  a dit  que  le 
permanganate  agit,  en  tuant  les  parasites  auteurs  de  la  pu- 
tréfaction. D’après  les  dernières  expériences,  on  peut  dire 
que  ce  sel  n’a  aucune  action  dans  la  forme  ulcéreuse,  dans 
les  formes  pulpeuses  moyennes,  il  a paru  agir  en  changeant 
la  quantité  et  la  consistance  du  pus,  enfin,  il  désinfecte 
réellement,  quoique  d’une  façon  peu  durable. 

L’antiseptique  souverain  de  l’époque  actuelle  est  1 acide 
phénique.  Avant  lui,  on  avait  employé  la  créosote  et  l’acide 
pyroligneux  avec  de  bons  résultats.  Demeau  et  Corne 
(Comptes-rendus  de  l’Académie  des  sciences,  juillet  18o9) 
ont  vanté  le  coaltar  (goudron  de  houille  et  plâtre  frais), 
Velpeau  y a ajouté  de  l’huile  d’olives  et  en  tit  une  pâte. 
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M.  Lebœuf,  une  émulsion,  Marmy,  une  pommade  (pom- 
made de  o’oudron). 

Mais  actuellement,  l’acide  phénique  tient  la  tête.  Agit-il 
comme  désinfectant  et' comme  pouvant  prévenir  la  putré- 
faction ou  bien  a-t-il  réellement  une  action  curative  dans 
la  pourriture  d’hôpital?  Je  crois  à la  première  vertu. 

Comme  désinfectant,  on  l’emploie  en  solution  à 2 et  3 0/0. 
Pour  détruire  les  monades  et  les  ferments,  à 5 et  10  0/0. 
11  est  utile  d’ajouter  un  peu  d’alcool  pour  faciliter  la  disso- 
lution dans  l’eau.  D’après  les  expériences  récemment  faites 
de  M.  Heine,  on  peut  admettre  que  l’acide  phénique  est  un 
excellent  désinfectant,  qu’il  empêche  la  production  de  la 
putréfaction,  mais  n’a  pas  d’action  spécifique  contre  la  gan- 
grène nosocomiale.  Il  est  plus  actif  que  le  permanganate; 
est  à peu  près  l’équivalent  des  préparations  chlorurées.  Les 
cautérisations  avec  l’acide  cristallisé  sont  peu  recommaiv- 
dables,  elles  sont  très-douloureuses  et  l’eschare  très-adhé- 
rente résiste  longtemps  sans  se  détacher. 

On  a employé  encore  le  vin  aromatique,  Palcool  camphré 
(Marmy),  l’acide  citrique,  l’acide  acétique. 

En  résumé,  les  désinfectants  sont  d’excellents  moyens 
adjuvants,  mais  on  aurait  tort  de  s’en  remettre  entièrement 
à eux  dans  des  cas  un  peu  graves. 

3“  Médication  irritante^  excitante.  Elle  ne  doit  servir  que 
dans  des  cas  où  une  plaie  atonique  est  atteinte  superficiel- 
lement, les  bords  étant  encore  intacts;  ou  dans  d’autres  où 
l’engorgement  de  la  plaie  reste  quelque  temps  stationnaire, 
dans  tous  les  autres  cas  elle  est  absolument  à rejeter.  Del- 
pech a déjà  formulé  ces  indications;  il  l’employait  surtout 
dans  les  cas  ulcéreux,  quand  toute  la  plaie  n’était  pas 
encore  atteinte.  Dans  les  cas  atoniques,  quand  le  mal 
n’avance  ni  ne  recule,  les  excitants  ont  eu  une  bonne 
influence;  de  même  que  pour  accélérer  la  chute  d’une  es- 
chare provenant  d’une  cautérisation. 

Wuifr. 
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Delpech  employait  le  vinaigre,  l’acide  acétique,  l’acide 
citrique,  des  solutions  étendues  d acides. minéraux,  acides 
sulfurique,  chlorhydrique,  azotique,  l’onguent  égyptiac. 
1 homson  a employé  1 huile  de  térébenthine,  ainsi  que  Dus- 
saussoy  et  Bruninghausen,  soit  pure,  soit  mélangée  avec  de 
l’écorce  de  quinquina  en  poudre.  Pitha  repousse  la  téré- 
benthine. Wenzel,  Bruninghausen,  M.  Netter,  emploient 
le  camphre  en  poudre.  Ollivier  s’en  est  également  servi , il 
le  trouve  faible.  J’ai  dans  mes  observations  quelques  cas 
qui  se  sontamendés  par  ce  traitement.  On  a employé  encore 
l’alcool  camphré,  le  vin  camphré,  le  vinaigre  camphré.  Je 
puis  citer  plusieurs  de  mes  observations  dans  lesquelles 
l’alcool  camphré  a réussi.  Ollivier  a encore  employé  le 
styrax,  dans  une  de  mes  observations,  aussi  cet  onguent  a 
favorisé  l’élimination  des  parties  mortifiées.  D’autres  ont 
employé  le  vin  aromatique  (Marmy),  le  jus  de  citron  (Ro- 
bert), cherchant  à substituer  une  indammation  franche  à 
l’inflammation  diphthéri tique.  M.  Herrgott,  professeur  à 
Nancy,  s’est  également  servi  avec  avantage  du  jus  de 
citron,  pendant  le  siège  de  Strasbourg.  Qu’il  me  permette 
de  lui  exprimer  ici  toute  ma  reconnaissance  pour  la  bien- 
veillance qu’il  m’a  toujours  témoignée. 

L'’huile  de  térébenthine  a été  récemment  essayée  dans 
50  cas,  25  d’entre  eux  furent  notablement  améliorés  dans 
l’espace  de  quelques  jours.  Elle  paraît  agir  par  l’ozone 
qu’elle  contient.  On  l’emploie  de  la  manière  suivante  : on 
lave  la  plaie,  on  la  sèche,  puis  avec  un  pinceau  lég’èrement 
imbibé  d’huile  pure,  on  passe  plusieurs  fois  sur  les  points 
malades  ; il  faut  éviter  de  toucher  les  bords  de  la  plaie. 
Elle  cause  généralement  peu  de  douleur. 

L’onguent  basilicum  a été  également  employé,  il  agit  par 
la  térébenthine  qu’il  contient. 

L’iode  et  le  brome  ont  été  rangés  alternativement  parmi 
les  irritants  et  parmi  les  caustiques. 
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M.  Salleroii  en  fait  des  irritants. 

La  teinture  d’iode  a été  fréquemment  employée  dans  les 
dernières  années;  mais  elle  n’a  d’efficacité  que  dans  les  cas 
peu  graves  et  est  quelquefois  assez  douloureuse.  Elle  a été 
employée  d’abord  par  Marmy,  Saurel,  Surdon,  Marchai  de 
Calvi,  Larrey.  Marmy  la  recommande  dans  sa  forme  ulcérante 
couenneuse,  mais  si  les  résultats  se  font  attendre,  il  l’aban- 
donne immédiatement.  La  solution  alcoolique  de  brome  a 
été  fréquemment  employée  par  les  Américains.  Elle  com- 
mence à être  délaissée.  Goldsmith  et  Thomson  s’en  louent 
beaucoup. 

Le  perchlorure  de  fer  a ététrès-vanté  par  M.  Salleron,  qui 
lui  donne  comme  propriété  d’irriter  la  plaie  et  d’y  faire  af- 
fluer les  liquides.  Ce  sel  a,  pour  cet  auteur,  deux  actions  : 
l’une,  épispastique,  l’autre,  antiputride. 

Ces  actions  ne  paraissent  pas  s’être  toujours  vérifiées 

Les  compresses  imbibées  d’eau  chaude  ont  encore  été 
employées  comme  excitants  faibles,  agissant  par  l’hyperé- 
mie  qu’ils  provoquent. 

En  résumé,  cette  méthode  n’a  qu’une  importance  secon- 
daire, elle  peut  commencer  un  traitement  quand  on  ne  veut 
pas  débuter  par  les  caustiques  ; quelquefois  on  l’intercale 
entre  deux  applications  de  caustique  ; quelquefois  encore 
elle  succède  à leur  emploi. 

4°  Cautérisation.  — C’est  le  mode  de  traitement  le  plus 
employé,  pour  quelques-uns  le  seul  usité.  Par  cette  méthode 
on  cherche  à détruire  l’agent  infectant  et  les  parties  infec- 
tées, anéantir  ainsi  l’affection  d’un  seul  coup  en  sacrifiant 
toute  la  partie  malade.  On  a fait  de  cette  médication  une 
vraie  panacée  universelle,  en  ne  trouvant  qu’un  reproche 
à lui  faire  : l’excessive  douleur  qu’elle  cause  aux  malades. 
Cependant,  cette  méthode,  comme  toutes  les  autres,  compte 
des  insuccès.  On  peut  en  attribuer  la  cause  à ce  que  toutes 
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les  parties  malades  n’ont  pas  été  détruites,  et  cela  arrive 
assez  facilement,  car  on  ne  sait  pas  à quelle  profondeur 
on  descend  quand  on  plonge  le  cautère  dans  la  masse  pul- 
peuse qui  recouvre  une  plaie.  On  devrait  pouvoir  trouver 
dans  l’eschare  un  signe  qui  indique  si  sous  celle-ci  le  mal 
ne  continue  pas  ses  ravages.  Il  faut  ajouter  encore  qu’une 
fausse  membrane  épaisse  est  souvent  difficilement  traver- 
sée par  le  cautère.  Enfin,  la  forme  et  la  situation  de  la 
plaie,  le  voisinage  d’organes  importants  empêchent  souvent 
l’emploi  des  caustiques.  Enfin  il  arrive  , ce  que  j’ai  déjà . 
mentionné,  que  l’eschare  se  détache  lentement,  la  plaie 
réagit  faiblement, ‘on  croit  à la  formation  d’une  nouvelle 
fausse  membrane , et  l’on  renouvelle  intempestivement 
l’application  du  caustique.  Cette  erreur  peut  conduire  à 
des  résultats  déplorables;  elle  est  d’autant  plus  facile  que 
quelques  caustiques  forment  une  eschare  très-lente  à se 
détacher.  D’un  autre  côté,  une  cautérisation  trop  énergique 
peut  donner  naissance  à un  processus  inflammatoire  phleg-  - 
moneux  ou  érysipélateux.  Enfin , le  voisinage  d’organes  ■ 
importants  nécessite  l’application  d’autres  moyens  de  trai-- 
tement. 

On  a divisé  les  caustiques  en  caustiques  potentiels  : ; 
acides  caustiques,  bases  caustiques,  sels  métalliques;  en 
cautère  actuel. 


Les  acides  minéraux  sont  employés  depuis  fort  long-  ■ 
temps;  on  se  servit  d’abord  de  l’acide  chlorhydrique.  Del- 
pech dit  que  les  chirurgiens  anglais  du  commencement  de 
ce  siècle  l’ont  beaucoup  vanté  (Guthrie  surtout).  Delpech 
lui-même  ne  l’a  pas  expérimenté.  Kieser  et  Brugmans  le 
vantent.  Robert  s’en  est  servi  avec  quelque  succès. 


L’acide  sulfurique  n’a  jamais  été  bien  prisé.  Wcrnecket 
Delpech  s’en  sont  servis  en  solution  étendue  pour  exciter 
les  q)laies.011ivier  a obtenu  des  succès  dans  deux  cas  graves. 
L’acide  nitrique  a été  très -employé.  Gcrson  le  vante 
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déjà  en  solution  au  cinquantième.  Vidai  conseille  l’appli' 
cation  de  petits  tampons  de  charpie  imbibée  d’acide  con- 
centré dans  la  pourriture  à forme  pulpeuse.  Pitha  compte 
des  insucès.  Fischer  se  sert  d’acide  nitrique  fumant  en 
cbloroformisant  ses  malades.  Demme  recommande,  d’après 
ses  expériences,  les  acides  sulfurique  et  nitrique.  M.  Heine 
est  peu  partisan  des  acides  minéraux  en  général,  la  douleur 
que  cause  leur  application  est  excessive,  la  réaction  inflam- 
matoire souvent  très-vive;  la  plaie  se  nettoie  très-lentement. 

L’acide  chromique  a été  récemment  vanté,  il  paraît  faible. 

Delpech  reproche  aux  acides  une  action  incertaine,  trop 
limitée  et  difficile  à guider.  Marmy  les  accuse  d’exciter 
trop  la  plaie  sans  provoquer  d’inflammation  démarcante 
bien  nette,  comme  le  fait  par  exemple  le  fer  rouge.  Leur 
action  ne  peut  être  non  plus  aussi  bien  limitée  que  celle 
du  fer  rouge,  et  ils  sont  plus  douloureux.  Jls  pénètrent 
assez  difficilement  dans  la  profondeur,  et  forment  une  es- 
chare trop  longtemps  adhérente. 

Je  préfère  pour  ma  part  également,  aux  acides,  les  caus- 
tiques dont  l’action  peut  être  mieux  mesurée,  qui  donnent 
une  réaction  plus  franche,  une  eschare  tombant  vite  et 
qui  causent  moins  de  douleur. 

Parmi  les  bases  caustiques,  la  potasse  a été  seule  em- 
ployée surtout  en  forme  de  crayon.  Delpech,  déjà,  et  les 
chirurgiens  du  premier  empire,  s’en  sont  servis.  Actuelle- 
ment elle  n’est  plus  guère  employée.  Cependant,  M.  Heine 
dit  en  avoir  obtenu  de  bons  résultats. 

Los  caustiques  les  plus  actifs  et  les  plus  faciles  à employer 
sont  les  sels  métalliques,  et  surtout  le  chlorure  de  zinc. 
M.  Heine,  dans  ses  expériences,  en  a obtenu  des  résultats 
très-satisfaisants,  bien  qu’il  compte  des  insuccès;  quel  est 
le  traitement  qui  n’en  compte  pas.  Il  a été  employé  sous 
diverses  formes;  en  solution  à 1 sur  8,1  sur  16,1  sur 
24  d’eau;  d'autres  n’ont  ajouté  d’eau  que  la  quantité  juste 
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nécessaire  pour  faire  une  pâte  que  l’on  puisse  appliquer 
avec  des  tampons  de  charpie;  d’autres  sous  forme  de  pâte 
de  Ganquoin;  on  cite  beaucoup  de  succès;  en  sera-t-il  de 
ce  remède  comme  de  tant  d’autres. 

Marmy  a employé  le  sulfate  de  cuivre  en  solution  de 
1 sur  25  d’eau. 

Pitha  s’est  servi  de  la  pierre  vulnéraire  de  Hesselbach, 
composée  de  sulfate  et  d’acétate  de  cuivre,  de  sulfate  de 
fer,  d’alun  et  de  sel  ammoniac  fondus  en  une  masse  uni- 
forme et  durcie  par  la  réfrigération.  On  pulvérise  les  frag- 
ments pour  s’en  servir. 

On  s’est  servi  encore  de  la  liqueur  de  Villate,  qui  con- 
tient du  sulfate  de  cuivre,  du  sulfate  de  zinc  âa  15  grammes, 
de  l’acétate  de  plomb  liquide,  30  parties  dans  200  parties 
de  vinaigre. 

Les  autres  caustiques,  azotate  d’argent,  sublimé  corrosif 
ne  sont  pas  recommandables,  leur  action  est  trop  incertaine. 

Le  cautère  actuel  est  préféré  par  la  plupart  des  auteurs, 
à cause  de  sa  facilité  d’application  et  de  sa  sûreté  d’action. 

Pour  avoir  un  résultat  certain,  il  faut  tout  détruire,  ce 
dont  on  n’est  pas  toujours  sûr,  pénétrer  à travers  toute  la 
couche  des  tissus  malades.  Il  est  contre-indiqué  quand  il 
ne  peut  pénétrer  dans  toutes  les  anfractuosités  de  la  plaie. 
L’application  n’en  est  pas  possible  dans  tous  les  cas;  il 
n’est  pas  indiqué  dans  les  cas  légers  ulcéreux,  dans  les 
cas  avec  couenne  épaisse  et  sèche,  dans  les  cas  atoniques 
qui  saignent  facilement. 

La  meilleure  indication  du  fer  rouge  est  l’existence  d’une 
bouillie  épaisse  sur  la  plaie,  avec  infiltration  ichoreuse  des 
environs,  et  inflammation  phlegmoneuse  des  bords;  c’est 
dans  ces  cas  que  l’on  compte  le  plus  de  succès,  mais  à la 
condition  de  tout  cautériser,  jusque  dans  les  plus  petits 
recoins. 

Le  cautère  a été  préconisé  par  Pouteau,  Percy,  Dussaus- 
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soy,  Delpech,  Boyer,  Dupuytren,  Bégin,  Bénard,  Sédillot, 
Larrey,  Kust,  Stromeyer. 

Après  l’emploi  du  fer  rouge  on  compte  des  récidives 
comme  après  celui  de  tous  les  autres  traitements. 

5®  h' enlèvement  des  tissus  mortifiés  et  des  fausses  mem- 
branes a été  pratiqué  pour  préparer  la  voie  à la  cautérisa- 
tion; d’autres  l’ont  fait  comme  moyen  curatif,  à l’exclusion 
de  tout  autre  traitement. 

Dans  le  premier  cas,  c’est  une  pratique  recommandable, 
car  elle  facilite  l’action  des  désinfectants  et  des  caus- 
tiques, Mais  il  faut  y procéder  avec  beaucoup  de  ménage- 
ments et  ne  pas  trop  tourmenter  la  plaie  à cause  des  hémor- 
rhagies qu’on  provoquerait  et  qui,  pour  l’application  de  caus- 
tiques et  de  désinfectants,  gênent  au  moins  autant  que  les 
débris  de  tissus. 

Faire  de  cet  enlèvement  des  parties  malades  un  moyen 
de  traitement  rendant  la  cautérisation  inutile  a été  suivi 
de  succès  dans  quelques  cas.  Mais  ce  procédé  reste  excep- 
tionnel qui  peut  être  le  mieux  employé  lorsqu’il  n’existe 
encore  que  des  îlots  malades  dans  la  plaie. 

Quand  les  couches  malades  adhèrent  intimement  encore 
aux  parties  saines,  les  dégâts  causés  par  cette  opération 
seraient  plus  graves  que  si  l’on  ne  faisait  rien. 

6“  Amputation.  — Quelques  chirurgiens  y ont  eu  recours 
pour  des  destructions  énormes,  quand  des  articulations 
sont  ouvertes,  de  grandes  portions  d’os  dénudés,  quand 
des  vaisseaux  ont  été  ouverts.  Larrey  et  Delpech  en  ont 
fait  dans  ces  conditions,  mais  leurs  résultats  n’ont  pas  été 
brillants.  MM.  Maupin  et  Salleron  en  citent  quelques  cas 
provenant  de  l’expédition  de  Crimée,  ils  comptent  des  suc- 
cès. M.  Salleron  a amputé  un  homme  au  quart  inférieur 
de  l’avant-bras , à cause  de  la  gravité  de  sa  pourriture 
d hôpital,  le  moignon  fut  pris  a son  tour,  le  chirurgien 
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alors  n’hésita  pas  à désarticuler  le  coude,  et  cette  fois  avec 
succès.  La  guérison  n’aurait-olle  pu  être  obtenue  autre- 
ment? Presque  tous  les  chirurgiens  modernes  qui  ont  eu 
recours  a ce  mode  de  traitement,  ont  fait  de  tri-stes  expé-  , 
riences.  Pitha  a vu  son  amputation  suivie  de  récidive  et  * 
de  mort.  Weber  a fait  la  meme  expérience.  Demme,  cepen- 
dant, cite  deux  guérisons  qu’il  a observées  à l’hôpital  de 
Saint-François,  à Milan,  en  1859. 

ù f 7 

Les  recherches  bibliographiques  montrent  que  plus  de  la 
moitié  des  opérations  publiées  ont  échoué. 

En  somme,  l’extension  exagérée  de  la  destruction  de  la 
pourriture  d’hôpital  me  semble  exiger  plutôt  l’emploi  de 
cautérisations  énergiques;  lorsque  la  plaie  s’est  nettoyée,  on 
peut  recourir  aux  opérations  nécessitées  par  les  dégâts  et  ne 
les  faire  que  sur  des  hommes  vigoureux,  non  atteints  de 
pyoémie  ou  de  septicémie. 

Le  traitement  général  doit  être  tonique;  tous  les  remèdes 
débilitants  doivent  être  rejetés.  Un  bon  régime  est  ce  qu’il 
y a de  meilleur  à opposer  à l’action  possible  de  Taffection 
locale  sur  l’organisme.  Surtout  chez  des  individus  affaiblis 
il  est  indiqué  de  donner  à côté  d’une  alimentation  nutritive  * 
du  vin  vieux,  du  rhum. 

L’écorce  de  quinquina  et  la  quinine  ont  été  beaucoup 
vantées,  il  est  rare  cependant  qu’elle  ait  jamais  exercé  la 
moindre  influence  sur  l’affection  générale  quand  il  s'en  était 
produit.  Cependant  elles  peuvent  être  indiquées  dans  les  cas 
d’érysipèles  concomitants. 

A côté  de  la  quinine,  beaucoup  de  chirurgiens  donnent 
à l’intérieur  des  acides  minéraux  ou  végétaux;  ils  ne  sont 
pas  inutiles  dans  les  fièvres  un  peu  vives. 

Le  traitement  général  doit  encore  chercher  à diminuer 
ou  à supprimer  la  douleur. 

Endormir  le  malade  pendant  le  renouvellement  des^  pan- 
sements s’ils  sont  très-douloureux;  dans  l’intervalle,  faire 
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des  injections  hypodermiques  do  morphine,  ou  donner  du 
chloral  à l’intérieur,  telles  sont  les  indications  à remplir. 

Avec  rattcnuation  de  la  douleur  on  obtient  plus  de  calme 
chez  le  malade  et  partant  un  meilleur  état  général. 

Je  termine  ce  qui  est  relatif  au  traitement  en  disant  que 
tous  les  remèdes  qui  ont  été  vantés  contre  la  pourriture 
d’hôpital  ont  eu  des  succès,  mais  pour  la  plupart  d’entre 
eux,  sinon  pour  tous  il  est  arrivé  des  cas  où  ils  sont  restés 
impuissants. 

Ainsi,  la  poudre  de  camphre  a donné  à M.  Netter,  à 
Rennes,  de  nombreux  succès.  M.  le  professeur  Richet  (com- 
munication orale)  compte  également  des  succès  par  ce 
traitement. 

Qu’on  me  permette  de  citer  ces  deux  observations  : 

L.  B.,  soldat  au  régiment  étranger,  né  .à  Varsovie,  âgé  de  27  ans. 
Plaie  de  tête.  Fracture  du  crâne.  Pourriture  d’hôpital.  Blessé  à Neuilly, 
le  16  avril  1871,  par  une  balle  qui  l’atteint  au-dessus  de  l’oreille  droite, 
en  creusant  un  sillon  assez  profond.  Écoulement  de  sang  abondant, 
pas  de  perte  de  connaissance  complète,  mais  stupeur  et  hébétude.  Il 
est  transporté  à Saint-Cyr  où  il  resta  huit  jours.  On  y constate  une 
plaie  oblique,  intéressant  le  pariétal  droit  au  voisinage  de  son  union 
avec  l’occipital,  au  point  où  passe  l’artère  méningée  moyenne.  Plu- 
sieurs esquilles  sont  retirées  à Saint-Cyr,  et  la  plaie  pansée  avec  l’a- 
cide phénique  étendu. 

Trois  jours  après  son  arrivée,  la  plaie  devient  grisâtre,  fétide,  exhale 
une  mauvaise  odeur;  les  bords  se  boursouflent  et  de  la  pourriture 
d’hôpital  se  déclare,  avec  quelques  accidents  généraux  (fièvre,  cépha- 
lalgie, inappétence). 

Le  traitement,  dès  le  début  énergique,  consiste  en  lotions  et  en  in- 
ections  d’eau  fortement  chargée  de  perclilorure  de  fer.  Malgré  cela, 
le  mal  fait  des  progrès,  la  peau  du  cuir  chevelu  se  décolle  sur  une 
grande  étendue,  les  bords  tuméfiés  de  la  plaie  se  renversent  ; le  tout  a 
un  aspect  fongueux  et  donne  lieu  à un  écoulement  de  sanie  abondante 
et  fétide.  Pourtant  les  symptômes  généraux  se  bornent  à de  la  cépha- 
lalgie et  h des  douleurs  assez  vives  au  niveau  de  la  plaie  ; il  n’y  a ni 
paralysie,  ni  stupeur;  la  fièvre  est  assez  modérée,  le  moral  excellent. 
C’est  dans  ces  conditions  que,  pour  le  soustraire  à la  manifeste  in- 
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fluence  de  l’épidémie  de  l’ambulance,  on  l’évacue  sur  Rennes,  le 
24 avril;  il  y arrive  le  25,  au  matin. 

La  plaie  est  alors  dans  un  état  épouvantable.  Sur  8 à 10  centimè- 
tres de  longueur,  règne  le  long  de  la  région  occipito-pariétale,  un  sil- 
lon profond,  sanieux,  grisâtre.  Le  cuir  chevelu  est  décollé  sur  plusieurs 
centimètres  de  hauteur,  et  les  bords  sont  tellement  boursouflés  que 
l’on  peut  à peine  apercevoir  le  fond  de  la  plaie.  Au  premier  abord,  le 
cas  paraît  des  plus  graves  et  presque  désespéré.  En  effet,  en  soulevant 
les  bords  de  la  plaie,  on  sent  avec  le  doigt  une  blessure  profonde,  et 
plusieurs  esquilles  osseuses  détachées,  que  l’on  enlève  au  moyen 
d’une  pince.  Dans  le  fond  de  l’ouverture,  on  aperçoit  un  fragment  os- 
seux détaché  de  la  table  interne,  et  qui  semble  beaucoup  plus  grand 
que  les  autres.  Dans  la  crainte  de  déterminer  des  accidents  de  contu- 
sion cérébrale  ou  une  hémorrhagie  de  l’artère  méningée  moyenne  qui 
passe  à ce  niveau,  on  laisse  le  fragment  en  place,  jusqu’au  moment  où 
l’état  de  la  plaie  permettra  de  mieux  en  apprécier  la  forme  et  les  di- 
mensions. 

Le  25  avril,  au  matin,  six  jours  après  le  début  des  accidents  de 
pourriture  d’hôpital,  on  introduit  sous  les  lambeaux  sphacélés  une 
grande  quantité  de  poudre  de  camphre.  Il  est  à remarquer  qu’au  mo- 
ment où  se  fait  cette  application,  il  n’y  a pas  à vrai  dire  d’inflamma- 
tion véritable,  mais  une  fluxion  des  tissus  sans  beaucoup  de  rougeur. 
Au  toucher,  la  pression  est  un  peu  douloureuse,  mais  beaucoup  moins 
que  dans  l’érysipèle  du  cuir  chevelu,  par  exemple.  Le  «reste  de  la 
plaie  est  pansé  avec  de  la  charpie  sèche. 

On  prescrit  de  la  limonade  tartrique  au  blessé  pour  entretenir  la  li- 
berté du  ventre. 

L’application  du  camphre  excite'une  cuisson  assez  forte  pendant 
une  heure  et  demie  environ.  Journée  et  nuit  assez  tranquilles. 

Le  lendemain  26,  une  notable  amélioration  s’est  manifestée.  Les 
bords  de  la  plaie  et  les  parties  molles  circonvoisines  sont  beaucoup 
moins  tuméfiées.  Le  mal  ne  s’est  point  étendu,  et,  sous  l’injection 
d’eau,  de  nombreux  détritus  et  débris  de  tissu  cellulaire  se  détachent 
spontanément;  sur  un  ou  deux  points,  le  travail  de  bourgeonnement 
commence  à se  produire.  Le  fond  de  la  plaie  reste  toujours  grisâtre 
et  sale.  Point  d’accidents  du  côté  du  cerveau.  On  voit  toujours  i’e.s- 
üuille  au  fond,  mais  elle  est  masquée  par  les  parties  tuméfiées  du 
voisinage. 

27  avril.  Môme  résultat.  Les  bords  s’affaissent  tous  les  jours,  et  les 
bourgeons  charnus  commencent  à s’apercevoir.  Le  fond  de  la  plaie  se 
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déterge,  et  aujourd’hui  apparaît  du  pus  véritable  mêlé  à de  la  sanie 
séreuse. 

28  avril.  Les  lambeaux  de  tissu  mortifié  continuent  à s’éliminer. 
Le  cuir  chevelu,  encore  boursouflé,  n’est  plus  décollé,  et  un  travail  de 
cicatrisation  commence  dans  le  fond.  On  peut  dire  qu’à  partir  de  ce 
jour  la  pourriture  d’hôpital  est  conjurée  et  ne  fait  plus  de  progrès. 

Les  jours  suivants,  le  même  travail  d’élimination  continue,  et  le 
2 mai,  toute  la  plaie  apparaît  recouverte  de  bourgeons  charnus  rosés, 
donnant  lieu  à une  suppuration  crémeuse  et  de  bonne  nature.  Les  par- 
ties molles  voisines  sont  encore  boursouflées,  mais  seulement  sur  les- 
bords;  il  n’existe  plus,  pour  ainsi  dire,  de  décollement.  Puis,  peu  à 
peu,  tout  se  remet.  Le  12  mai,  l’os  est  recouvert,  et  les  parties  molles 
se  réparent. 

Le  traitement  par  le  camphre  a donc  duré  ici  sept  jours,  et  a été 
suivi  d’excellents  résultats. 

Voici  la  seconde  observation  : 

A...,  soldat  au  38°  de  marche.  25  ans.  Coup  de  feu  au  bras. 

Ce  soldat  reçoit,  le  dimanche  30  avril,  à l’assaut  du  parc  d’Issy, 
une  balle  qui  lui  fait  un  léger  séton  au  bras  droit,  à deux  travers  de 
doigt  au-dessus  du  coude,  du  côté  externe.  Pansé  immédiatement,  il 
est  transporté  à l’hôpital  de  Versailles  où  il  reste  deux  jours.  Le  3 mai, 
il  est  évacué  sur  Rennes,  où  il  arrive  dans  la  nuit  du  3 au  4. 

Le  jeudi  4 mai  , état  suivant  : Plaie  sous  forme  d’un  séton  ordi- 
naire, sans  lésion  des  parties  osseuses  : orifices  d’entrée  et  de  sortie 
sensiblement  égaux,  un  peu  supérieurs  au  diamètre  de  la  balle,  et  sé- 
parés l’un  de  l’autre  par  un  point  de  3 1/2  centimètres  environ  de  lar- 
geur. La  plaie  est  confuse  et  légèrement  grisâtre,  elle  répand  une  assez 
mauvaise  odeur  et  n’offre  aucune  tendance  au  bourgeonnement;  ce- 
pendant on  n’oserait  affirmer  qu’il  y a de  la  pourriture  d’hôpital.  Les 
i tissus  du  voisinage  sont  parfaitement  sains,  les  mouvements  du  bras 
; s’exécutent  sans  douleur,  l’état  général  qst  excellent,  sauf  un  peu  de 
i fatigue  due  à une  nuit  paSsée  en  chemin  de  fer. 

Dès  le  premier  jour,  on  applique  directement  sur  la  plaie  de  la  pou-» 
dre  de  camphre  et  un  plumasseau  de  charpie,  en  raison  de  la  mauvaise 
[ apparence  des  tissus.  Cuissons  assez  vives  au  moment  de  l’applica- 
I lion,  persistant  une  heure  environ.  Journée  tranquille.  Nuit  un  peu 
I agitée. 

1 5 mai.  La  plaie  s’est  un  peu  agrandie  et  ne  s’est  pas  détergée.  Les 
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hortls  restent  pou  douloureux,  mais  sont  légèrement  taillés  à pic.  Le 
fond  de  la  plaie  reste  toujours  grisiUre  et  pulpeux.  On  se  borne,  d’a- 
près les  conseils  de  M.  Netter,  à enlever  les  amas  de  camphre  non  fon- 
dus et  à les  renouveler  par  d’autres.  Léger  purgatif  pour  combattre 
une  constipation  de  quelques  jours. 

La  journée  est  assez  bonne,  mais  le  soir  le  malade  se  plaint  de  mal 
de  tête  et  de  malaise  général.  Un  peu  de  fièvre.  Nuit  mauvaise. 

6 mai.  Le  malade  est  très-rouge,  en  proie  à une  fièvre  intense,  100 
pulsations  ; il  souffre  considérablement  dans  son  bras  et  son  avant- 
bras  ; il  n’a  pas  dormi  et  se  plaint  de  maux  de  tête  violents.  Le  panse-  ' 
ment  découvert,  on  voit  que  la  plaie,  depuis  la  veille,  s^estconsidéra- 
blement  agrandie  ; les  deux  orifices,  d’entrée  et  de  sortie,  ont  aug- 
menté d’un  grand  tiers;  les  bords  sont  retroussés,  taillés  à pic,  avec 
tendance  au  renversement.  Le  fond  de  l’ulcère  est  grisâtre,  rempli  de 
lambeau  mous  et  pulpeux,  mêlés  à des  débris  appréciables  de  tissu  J 
cellulaire  mortifié.  Les  parties  molles  circonvoisines  sont  tuméfiées,  ' 
rouges  tendues,  très-douloureuses  à la  pression,  rénilentes;  un  liséré 
d’un  rouge  vif  s’étend  sur  un  pourtour  de  deux  centimètres;  au  delà, 
l’inflammation  va  s’éteignant  graduellement.  Il  n’est  pas  possible  de 
méconnaître  le  accidents  généraux  et  locaux  de  la  pourriture  d’bopi- 
tal,  à forme  phagédénique.  Continuation  du  même  pan.sement,  après 
lavage  soigneux’  Poudre  de  camphre  et  charpie  sèche. 

Mauvaise  journée,  plus  mauvaise  nuit  encore.  Les  accès  de  fièvre 
se  répétant  le  soir,  on  croit  devoir  donner  une  potion  avec  1 gramme 
de  sulfate  de  quinine. 

7 mai.  L’affection  est  toujours  en  voie  de  progression  : les  plaiesont 

actuellement  un  diamètre  de  3 1/2  centimètres,  et  tendent  à se  rejoin- 
dre. Le  pont  de  parties  saines  intermédiaires  se  ronge  de  plus  en 
plus,  et  présente  une  teinte  rouge  sombre,  qui  fait  prévoir  une  pro- 
chaine destruction.  j 

Même  aspect  de  la  plaie  que  la  veille.  Les  débris  pulpeux  s’accusent  i 
déplus  en  plus  au  centre;  à la  périphérie  se  sépare  très-nettemeat  delà  j 
zone  rougeâtre  un  liséré  noir  bleuâtre  formé  de  tissus  gangrenés.  En  : 
, soulevant  ces  tissus  avec  une  pince,  on  voit  qu’il  existe  un  décolle-  : 
ment  du  côté  des  parties  enflammées,  et  que  le  mal  tend  à gagner. 

Les  parties  circonvoisines  sont  toujours  rouges  et  œdématiées;  pas 
beaucoup  de  progrès  de  ce  côté. 

Comme  état  général,  persistance  de  la  fièvre  avec  pouls  ample  et 
tort  : céphalalgie,  insomnie,  inappétence  (peu  prononcée).  Même  près- 
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criplion.  Continuation  du  pansement  camphré  seul.  Sulfate  de  qui- 
nine. 

8 mai.  Le  pont  intermédiaire  aux  deux  orilices  a disparu  aujour- 
d’hui; la  plaie  se  présente  sous  forme  d’une  surface  irrégulière,  d un 
diamètre  de  près  de  7 à 8 centimètres,  assez  anfractueuse.  Même  aspect 
que  la  veille  : lambeau  de  tissu  mortifié  noirâtre,  surtout  au  voisi- 
nage des  bords.  Cependant,  en  un  point  large  comme  une  pièce  de 
50  centimes,  on  voit  poindre  quelques  bourgeons  rosés,  ce  qui  semble 
indiquer  que,  de  ce  coté,  la  maladie  est  finie,  et  que  l'élim.nation  des 
parties  sphacélées  ne  se  fera  point  attendre.  Du  reste,  l’état  général 
est  un  peu  meilleur  : la  nuit  a été  passable.  Le  bras  est  encore  gon- 
flé ainsi  que  l’avant-bras;  mais  pas  plus  que  les  jours  précédents. 

En  raison  de  la  persistance  des  signes  inflammatoires,  on  modifie 
le  pansement  : la  poudre  de  camphre  est  appliquée  toujours  sur  la 
plaie,  mais  recouverte  d’un  cataplasme. 

Cataplasmes  changés  deux  fois  dans  la  journée-  Pas  de  souffrances. 
Le  soir,  à la  contre-visite,  on  prescrit  un  ipéca  stibié. 

Nuit  bonne  jusqu’à  trois  heures  du  matin.  A ce  moment,  douleurs 
assez  vives. 

9 mai.  La  rougeur  a beaucoup  diminué,  et  les  bords  quoique  sail. 
lants,  se  sont  affaissés  légèrement.  La  plaie  a encore  grandi  : le  centre 
et  les  bords  sont  toujours  remplis  de  détritus  pultacés  et  escharifiés  : 
c’est  un  type  de  forme  pulpeuse  de  pourriture.  Une  ou  deux  traînées  de 
lymphangite  à la  face  interne  du  bras.  Peu  de  fièvre  : pouls  encore 
plein  et  ample.  Langue  belle.  En  somme,  amélioration  de  l’état  in- 
flammatoire; état  local  persistant.  Prescription  : Sirop  de  morphine, 
30  grammes. 

10  mai.  Nuit  excellente,  ce  qui  est  dû  à l’opium.  Le  matin,  un  peu 
de  surdité  et  pupilles  contractées.  Le  bras  ne  cause  plus  aucune  dou- 
leur. En  défaisant  le  pansement,  on  constate  que  le  camphre  est  un  peu 
liquéfié.  L’inflammation  du  pourtour  est  presque  complètement  tom- 
bée, mais  la  plaie  s’est  encore  très-légèrement  agrandie  du  côté  in- 
terne. Du  côté  externe,  encore  un  bord  rouge  et  induré,  sensible  à la 
pression. 

Le  fond  de  la  plaie  n’est  nullement  modifié  : il  est  gris,  recouvert 
d’une  épaisse  couche  de  matières  pultacées,  grisâtres,  tout  à fait  in- 
sensibles. Peu  d’odeur,  mais  apparence  plus  blafarde  que  les  jours 
précédents,  ce  qui  est  peut-être  l’efîcitdes  cataplasmes.  Le  bras,  bien 
que  peu  tendu,  reste  gonflé.  Encore  une  légère  douleur  aux  ganglions 
axillaires. 
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M.  Neller  considère  l’innammalion  comme  tombée,  et  fait  repren- 
dre le  camphre  seul,  sans  cataplasmes.  11  en  fait  placer  un  dans  l’ais- 
selle. 

Il  mai.  Quelques  douleurs  la  nuit;  le  matin,  pouls  un  j)eu  vif.  La 
plaie  a beaucoup  suppuré,  et  les  pièces  de  pansement  sont  traversées. 
Odeur  assez  tétide.  Le  camphre  ifest  pas  liquélié,  mais  cependant  i 
ne  forme  pas  des  grumeaux  aussi  épais  que  la  veille.  L’avant-bras  et 
le  bras  sont  encore  gonllés,  pas  très-douloureux. 

Le  tond  de  la  plaie  est  couvert  d’une  grande  épaisseur  de  tissu  cel- 
lulaire mortifié,  qui  produit  la  mauvaise  odeur.  En  frottant  la  sur-  | 
face  de  la  plaie  avec  un  linge  un  peu  rude,  on  voit  que  les  parties 
sphacélées  se  tiennent  et  forment  une  seule  masse  peu  adliérente. 

Les  bords  sont  encore  relevés  et  tuniéliés,  bordés  d’un  liséré  noirâtre 
destiné  à s’éliminer.  Du  côté  externe,  le  bord  est  taillé  à pic  et  direc- 
tement rongé  par  la  pulpe  grisâtre.  De  ce  côté,  il  est  probable  que  la 
plaie  s’étendra  un  peu.  Elle  a,  à fort  peu  de  chose  près,  les  mêmes 
dimensions  qu’hier. 

Poini  de  phénomènes  généraux;  l’appétit  est  bon,  la  douleur  mo-  : 
derée.  M.  Netter  se  décide  à faire  enlever  avec  les  ciseaux  les  parties 
mortifiées  insensibles  qui  nuisent  à l’action  du  camphre.  Ces  tissus  i 
enlevés,  on  aperçoit  à l’angle  interne  de  la  plaie  [un  point  où  lise  < 
forme  déjà  quelques  bourgeons  charnus.  Nourriture  tonique  et  re-  , 
constituante.  ' 

* 12  mai.  Point  de  douleurs,  mais  les  nuits  sont  encore  sans  sommeil 
calme.  La  plaie  ne  s’agrandit  plus  que  d’une  façon  insignifiante  : les  ? 
bords  sont  affaissés  partout.  Elle  ne  présente  plus  qu’un  point,  ves-  i 
tige  du  pont  intermédiaire  aux  deux  extrémités,  qui  tend  encore  à se  ÿ 
sphacéler.  Suintement  assez  abondant  ; mais  le  camphre  n’est  pas  ^ 
complètement  fondu.  L’apparence  locale  est  la  môme.  Toujours  une 
pulpe  grisâtre,  de  plus  en  plus  mollasse  et  sans  consistance.  En  la 
prenant  avec  les  pinces,  on  enlève  plusieurs  lambeaux  insensibles;  < 
mais  parfois  on  rencontre  des  filets  nerveux  non  détruits,  dont  le 
tiraillement  provoque  des  douleurs  très-vives  sur  l’avant-bras  et  la  ^ 
main.  Aussi,  on  préfère  nettoyer  la  plaie  avec  un  linge  rude  qui  en- 
lève  toute  la  partie  pulpeuse  ramollie.  La  plaie,  détergée  de  celte  fa-  'J 
çon,  laisse  voir  à sa  partie  interne  une  étendue  de  bourgeons  charnus  1 

plus  considérable  que  la  veille,  et  qui  indiquent  parfaitement  le  relief  j 

du  muscle  long  supinateur  dénudé.  Du  côté  externe  de  la  plaie,  plus 
rapproché  du  point  où  l’aponévrose  brachiale  est  renforcée  par  les 
tendons  émanés  du  triceps,  la  couche  de  détritus  est  plus  épaisse, 
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plus  résistante  et  plus  tenace  : elle  sera  un  peu  plus  longue  à éli- 
miner que  la  partie  interne.  Etat  général  bon.  Même  pansement. 

13  mai.  L’élimination  continue  dans  de  bonnes  conditions;  la  plaie 
ne  s’agrandit  plus,  mais  elle  dépasse  11  centimètres.  On  aperçoit  au- 
jourd’hui des  bourgeons  vermeils  à la  partie  externe  de  la  plaie;  le 
muscle  long  supinateur  et  le  triceps  se  découvrent.  Au  centre  est  en- 
core une  zone  pulpeuse  non  éliminée  ; les  nerfs  ne  sont  pas  encore 
détruits  et  restent  fort  sensibles.  Plus  de  douleurs  de  lymphangite  et 
d’adénite.  Etat  général  excellent. 

14  mai.  Continuation  de  l’élimination,  écoulement  de  sérosité  abon- 
dant. La  plaie  se  délérge  de  plus  en  plus. 

15  mai.  Il  ne  reste  plus  qu’un  très-petit  point  pulpeux  non  éliminé; 
les  nerfs  aujourd’hui  sont  détruits,  et  la  plaie  apparaît  d’un  rose  ver- 
meil. Sur  le  bord  interne  encore  un  léger  décollement;  mais  l’on 
aperçoit  les  bourgeons  charnus. 

La  guérison  se  poursuit  très-régulièrement. 


Voilà  deux  observations  dans  lesquelles  le  camphre  a in- 
contestablement rendu  de  bons  services;  mais  je  suis  forcé 
d’ajouter  que  dans  d’autres  il  est  resté  inefficace,  et,  ainsi 
que  je  l’ai  déjà  dit,  il  en  est  de  même  de  tous  les  traitements 
qui  ont  été  tour  à tour  vantés  contre  ce  mal.  Ils  sont  utiles 
dans  certains  cas  ; mais  à un  moment  donné  ils  se  dérobent. 

Voici  encore  deux  observations  de  traitement  par  le  per- 
chlorure  de  fer;  lui,  comme  les  autres, compte  de  nombreux 
succès,  mais  il  a eu  ses  revers;  aussi  terminerai-je  mon 
chapitre  du  traitement  en  disant  qu’aucun  remède  n’est 
spécifique  de  la  pourriture  d’hôpital. 


Ambulance  de  Wazennes.  — B 
de  feu  à la  cuisse. 

Homme  de  constitution  faible, 
jamais  d’une  très-bonne  santé. 


34  ans,  mobilisé  du  Nord.  Coup 
briquetiei  de  son  état,  ne  jouissant 


Blessé  à Bapaume  le  3 janvier  d’un  coup  de  feu  ù la  cuisse  gauche  • 
il  est  d abord  soigne  à Arras,  puis  évacué  sur  Lille  le  25  janvier  Sa 
plaie  est  un  simple  séton,  prenant  depuis  le  quart  inférieur  de  la  'fare 
interne  de  la  cuisse  droite,  pour  ressortir  au  voisinage  des  tendons  du 
biceps  cruial  a la  partie  externe  du  jarret.  Dans  ce  trajet,  aucune  lé 
8.0.1  osseuse.  Du  reste,  au  bout  de  trois  semaines,  le  ble;sé  est  bien  • 


il  n’y  a ni  douleur  vive,  ni  gonllement  dans  le  membre,  et  il  com- 
mence à marcher  avec  des  béquilles.  Les  plaies  suppurent  médiocre- 
ment, sans  complication  aucune. 

28  janvier.  Sans  cause  connue  dans  les  meilleures  conditions  hygié- 
niques possibles,  puisqu’il  était  à l’ambulance  de  Wazennes,  qui  n’a- 
vait encore  reçu  aucun  blessé  jusque-là;  il  est  pris  de  pourriture  d’hô- 
pital. 

Les  bords  de  la  plaie  se  gonflent,  la  suppuration  devient  fétide  et 
sanieuse,  le  fond  de  Tulcération  se  couvre  d’eschares  d’un  gris  noi- 
râtre : des  douleurs  assez  vives,  de  la  cuisson  se  manifestent  en  même 
temps  que  l’appétit  se  perd  complètement.  Pendant  trois  jours  ces  ac- 
cidents restent  très-localisés,  sans  appareil  fébrile  intense,  on  isole 
complètement  le  malad«  et  on  le  soigne  à part  en  ville. 

Mais,  le  3 février,  des  accidents  graves  se  déclarent:  gonflement 
considérable  et  rougeur  des  parties  molles  avoisinantes,  fièvre,  dou- 
leurs très-vives  (d’étranglement),  insomnie,  nausées,  plusieurs  vomis- 
sements. La  plaie  prend  très-rapidement  un  fort  mauvais  aspect  et 
beaucoup  d’extension  ; elle  a déjà  4 centimètres  de  diamètre  à l’ori- 
fice d’entrée,  comme  à celui  de  sortie.  Les  bords  sont  décollés  sur 
une  assez  grande  profondeur. 

Le  traitement,  qui,  dès  le  premier  jour,  avait  consisté  en  applica- 
tion de  jus  de  citron  sur  la  plaie,  est  alors  modifié  devant  l’extension 
du  mal.  Tous  les  jours  on  louche  la  plaie  avec  un  pinceau  imbibé  de 
perchlorure  de  fer  au  trentième,  et  l’on  panse  avec  de  la  charpie  im- 
bibée de  solution  phéniquée. 

Malgré  ces  précautions  et  des  pansements  renouvelés  deux  fois  par 
jour,  les  accidents  continuent.  Aucune  amélioration  dans  les  phéno- 
mènes généraux  jusqu’au  7 février,  c’est-à-dire  que  le  malade  reste 
assez  prostré,  souffrant  de  la  fièvre,  refusant  toute  nourriture,  ne 
dormant  pas  malgré  une  potion  calmante  où  entraient  dix  gouttes 
d’extrait  d’opium,  et  se  plaignant  de  nausées  continuelles. 

Localement,  dès  le  5 février,  on  aperçoit  un  changement  dans  l’état 
des  parties  molles  voisines,  dont  la  tension  et  la  rougeur  sont  un 
peu  diminuées;  mais  le  fond  de  la  plaie  reste  aussi  sale,  malgré  les  in- 
jections et  les  lavages.  On  aperçoit,  mêlées  à une  pulpe  spongieuse, 
des  fibres  aponévrotiques,  provenant  de  Taponévrose  fémorale,  très- 
adhérentes  aux  parties  sous-jacentes. 

Sur  les  bords,  la  peau  tend  à s'ulcérer  de  plus  en  plus,  et  on  n’en- 
trevoit pas  le  moment  où  se  limitera  le  mal.  Chaque  matin,  on  retire 
une  grande  (|uantilé  (!e  détritus  (jui  s’éliminent,  mais  le  tissu  cellu- 
laire, atteint  par  le  mal,  semble  foisonner  et  renaître  constamment. 
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Même  traitement  : perchlorure  de  fer  et  acide  phénique.  On  y joint 
de  la  poudre  de  coaltar  comme  absorbant, 

7.  Détente  dans  les  phénomènes  généraux  qui,  les  jours  suivants, 
deviennent  de  moins  en  moins  marqués.  L’anorexie  subsiste,  mais 
les  nausées  ont  diminué  ; la  plaie,  hors  les  heures  de  pansements,  est 
peu  douloureuse. 

Localement,  il  y a encore  jusqu’au  10  février  un  accroissement  dans 
les  dimensions  de  la  plaie;  mais  on  voit,  malgré  cela,  que  l’on  arrive 
à la  fin  de  l’évolution  du  mal.  Le  décollement  des  bords  ne  fait  plus 
de  progrès,  les  parties  molles  voisines  ne  sont  plus  empâtées,  ni  in- 
filtrées de  liquide.  La  plaie  donne  issue  à une  sérosité  très-abon- 
dante, qui  facilite  l’élimination  des  détritus  pultacés.  Néanmoins,  il  y 
a encore  des  points  très-adhérents,  et  l’aponévrose  fémorale  com- 
mence cà  peine  à se  dissocier. 

Depuis  le  8 février,  les  cautérisations  au  perchlorure,  devenues 
beaucoup  plus  douloureuses,  sont  suspendues  et  remplacées  par  le 
styrax.  Sous  cette  influence,  la  sécrétion  de  la  plaie  est  très-augmentée 
et  heureusement  modifiée.  Chaque  matin  on  enlève  avec  les  ciseaux 
une  glande  quantité  de  détritus  pulpeux  et  sphacélés;  mais  les  prolon- 
gements de  l’aponévrose,  sous  les  bords  de  la  plaie,  sont  encore  adhé- 
rents et  difficiles  à éliminer. 

A partir  du  12  février,  l’appétit  revient,  la  plaie  se  déterge,  les  nuits 
sont  assez  bonnes,  la  suppuration,  sous  l’influence  du  styrax,  est  plus 
abondante  et  moins  fétide.  On  aperçoit  quelques  bourgeons  charnus 
pointer  à la  plaie  du  jarret;  mais  il  y a toujours  un  prolongement 
sphacele  entre  les  muscles  biceps  et  le  demi-membraneux. 

A ce  niveau,  la  plaie  semble  avoir  une  grande  profondeur,  bien  que 
le  mal  heureusement  n’ait  pas  envahi  le  tissu  cellulaire  profond  du 
jarret.  Il  s’est  contenté  de  disséquer  le  biceps,  dont  les  fibres  muscu- 
laires sont  absolument  intactes.  Bien  que  les  injections  aient  con- 
stamment passé  de  l’un  à l’autre  orifice,  le  mal  est  resté  localisé  aux 
orifices,  ce  qui  prouve  que  ce  n’est  pas  par  le  liquide  que  se  transmet 
la  propagation  et  que  se  fait  l’extension. 

(juérison  à la  fin  de  mars. 

Dans  ce  cas  le  perchlorure  était  devenu  trop  douloureux 
pour  pouvoir  être  continué,  le  styrax  a rendu  alors  de  bons 
services. 

Dans  une  autre  observation,  le  pansement  au  styrax  a 


été  associé  aux  lavages  au  perchlorure  de  fer  avec  un  excel- 
lent résultat. 

Enfin  une  dernière  observation  : 

Hôpital  (l’Avesnes.  G...,  soldat  au  53®  de  ligne.  Coup  de  feu  à la 
jambe. 

Blessé,  à Sedan,  d’une  l)alle  qui  lui  traverse  la  jambe  gauche  d’a- 
vant en  arrière,  en  intéressant  le  péroné.  Il  arrive,  le  6 septembre, 
avec  un  seton  dont  l’oriüce  antérieur  est  situé  à la  partie  moyenne  de  la 
jambe,  dans  la  gaine  du  jambier  antérieur,  et  dont  l’orifice  postérieur 
est  à la  partie  postéro-externe  du  mollet.  Au  premier  abord,  il  sem- 
ble que  la  balle  ait  dû  passer  par  l’espace  interosseux,  mais  en  intro- 
duisant un  stylet,  on  constate  qu’il  existe  une  fracture  du  péroné. 
On  se  borne  à ne  pas  hi\ter  la  cicatrisation  sans  débrider  les  deux 
orifices. 

Pendant  les  dix  premiers  jours,  suppuration  louable,  pas  de  dou- 
leurs, santé  générale  bonne. 

Dans  la  seconde  quinzaine  de  septembre,  le  pus  change  de  nature, 
il  devient  épais,  brunâtre,  et  se  charge  d’exsudat  sanguinolent.  Le 
mollet  est  plus  sensible  et  un  peu  empâté,  la  santé  générale  s’altère; 
un  ou  deux  petits  frissons,  quelques  mouvements  de  fièvre,  appétit 
faible.  On  débride  l’orifice  postérieur  et  l’on  essaye  de  passer  un- 
drain  dans  le  trajet  de  la  plaie.  On  est  arrêté  par  une  esquille  volu- 
mineuse qu’on  extrait  avec  assez  de  peine.  C’est  un  éclat  du  péroné. 

Cataplasmes  pendant  quelques  jours;  la  suppuration  devient  plus 
facile.  Cependant,  malgré  les  injections  et  le  débridement,  la  plaie 
reste  toujours  stationnaire,  et  la  suppuration  de  mauvaise  nature. 
A plusieurs  reprises  on  examine  s’il  n’existe  pas  quelque  clapier  pro- 
fond dansl’épaisseur  dumollet;  mais  on  n’en  trouve  point.En  revanche, 
le  doigt  introduit  par  l’orifice  postérieur  fait  sentir  le  péroné  dénudé 
qui,  très-vraisemblablement,  entretient  l’irritation  dans  la  jambe. 

On  se  décide  à l’expectation,  en  tonifiant  le  malade. 

Le  SI  octobre,  le  malade  se  plaint  d’un  peu  de  sensibilité  de  la 
plaie;  on  voit  par  l’orifice  antérieur  suinter  un  liquide  séreux  d assez 
mauvaise  apparence.  Au-dessous  la  plaie  est  terne  et  flasque,  sans 
présenter  du  reste  d’enduit  ni  de  dépôt  grisâtre.  Tout  autour  il  v a 
une  assez  vive  sensibilité  des  bords.  Pas  de  phénomènes  généiaux, 
sauf  peu  d’appétit  et  de  l’insomnie. 

Comme  les  autres  jours  la  plaie  est  pansée  â l’acide  phénique, au -t 

Le  soir,  accès  de  fièvre  très-intense,  violent  frisson,  sueurs  abon- 
(lante.->,  douleurs  très-vives  dans  la  jambe.  Autour  de  la  plaie,  sensa- 
tion de  biûlure.  de  tension,  élancements  dans  le  mollet 
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Le  22  au  matin,  on  trouve  toute  la  région  empâtée,  rénitente,  d’un 
rouge  sombre  érysipélateux,  sur  une  zone  de  S centimètres.  Cette  tu- 
méfaction est  tellement  fluctuante,  que  la  première  idée  se  présente 
d’un  abcès  sous-aponévrotique,  et  d’un  étranglement  par  l’aponé- 
vrose jambière.  Les  bords  de  la  plaie  se  sont  un  peu  agrandis  : le 
fond  est  recouvert  d’un  pus  brun,  de  mauvaise  odeur  : après  lavage 
il  paraît  sale,  tapissé  de  fragments  de  tissu  cellulaire  d’un  gris  noi- 
râtre. 

Comme  symptômes  généraux,  le  blessé  présente  une  forte  fièvre, 
de  la  céphalalgie,  une  anorexie  complète,  quelques  nausées.  Consti- 
pation. Purgatif  salin.  Bouillon,  potage,  vin  de  quinquina.  Locale- 
ment, un  débridement  de  5 centimètres  environ  est  pratiqué  le  long 
de  l’aponévrose  jambière.  Loin  de  donner  issue  à du  pus,  l’incision 
traverse  des  tissus  gorgés  de  liquide  et  de  mauvaise  apparence.  Pan- 
sements avec  Pacide  phénique,  la  poudre  de  coaltar  et  un  grand  ca- 
taplasme. Loin  d’apporter  aucune  amélioration,  l’incision  augmente 
plutôt  le  mal.  Le  soir,  à la  contre-visite,  une  nouvelle  fluxion  érysi- 
pélateuse s’est  faite  autour  de  la  plaie  artificielle,  dont  les  Lords,  se 
continuant  avec  ceux  de  la  plaie  naturelle,  sont  déjetés,  tuméfiés  et 
renversés  en  dehors.  La  jambe  tout  entière  est  œdématiée  : la  zone 
phlegmoneuse,  proprement  dite,  s’étend  à 4 centimètres  autour  de  la 
plaie  en  tous  sens.  La  plaie  postérieure  du  mollet  reste  encore  intacte. 
Vives  douleurs.  Même  pansement. 

23  octobre.  L’affection  est  toujours  en  voie  de  croissance.  La  plaie 
s’est  étendue,  les  bords  se  sont  écartés;  l’empâtement  phlegmoneux 
sur  lequel  elle  repose  reste  toujours  rénitent  et  douloureux.  La  peau 
n’a  rien  perdu  de  sa  tension.  Toutes  les  pièces  de  pansement  sont 
imbibées  d’une  quantité  prodigieuse  de  sérosité  sanieuse,  grisâtre, 
répandant  une  odeur  excessivement  fétide.  Les  douleurs  n’ont  pas 
diminué;  la  nuit,  un  peu  de  délire.  Pouls  dur,  fréquent.  Au  panse- 
ment, après  de  larges  irrigations,  on  voit  que  la  surface  de  la  plaie 
est  recouverte  d’une  peluche  couenneuse,  d’un  gris  d’ardoise,  très- 
peu  dissociable  par  l’eau,  fort  adhérente  aux  parties  sous-jacentes, 
hérissée  de  prolongements  villeux,  débris  de  tissu  cellulaire  mortifié. 

La  plaie  postérieure  est  prise  à son  tour  : les  bords  sont  creusés, 
taillés  à pic,  et  l’œ.dème  spécial  périphérique  se  montre,  avec  l’écou- 
lement sanieux  qui  remplace  le  pus. 

Le  malade  se  plaint  en  outre  d’une  douleur  vive  au  niveau  des 
ganglions  inguinaux;  ceux-ci  sont  gonflés  et  sensibles,  lymphangite 
sur  tout  le  parcours  de  la  cuisse.  Le  pansement  est  changé  : à la 
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place  de  l’injection  pliéniquée,  on  lave  la  plaie  avec  de  l’eau  addi- 
tionnée de  perclilorure  de  fer  : des  boulettes  de  charpie,  imbibées  de 
la  solution  pure  sont  introduites  dans  le  fond  de  la  plaie.  Le  soir, 
injections  perchlorurées,  mais  pansement  simple  avec  la  charpie  re- 
couverte de  poudre  de  coaltar  ; à cause  des  trop  vives  douleurs,  15 
ijouttes  de  laudanum  sur  la  plaie.  Suppression  des  cataplasmes. 

24  octobre.  Nuit  encore  très-mauvaise  : le  pouls  est  toujours  fébrile, 
kl  chaleur  forte.  Les  signes  généraux  d’anorexie  continuent;  moins 
de  céphalalgie.  La  plaie  a augmenté  depuis  la  veille.  Toutes  les  pièces 
de  pansement  sont  souillées  par  une  sanie  noirâtre,  d’une  odeur  in- 
fecte, mêlée  de  grumeaux  noirs,  fragments  de  tissu  cellulaire  et  de 
matières  albumineuses  coagulées  par  le  perchlorure.  Sous  le  lavage, 
le  fond  de  la  plaie  paraît  recouvert  d’un  détritus  beaucoup  plus  épais 
que  les  jours  précédents,  qui  se  boursoufle  et  semble  se  dissocier  dans 
l’eau,  mais  qui  reste  encore  fort  adhérent  et  prend  tous  les  jours  plus 
deconsistance.ün  ne  peut  apprécier  la  profondeur  à laquelle  les  tissus 
sont  détruits.  En  détergeant  le  fond  de  la  plaie  avec  un  linge  rude, 
on  ne  peut  sur  aucun  point  faire  apparaître  de  tissus  sains:  les  saillies 
musculaires  du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs  sont  masqués  par 
la  pulpe  qui  les  recouvre.  Les  bords  restent  tuméfiés  et  renversés;  au- 
cune amélioration  encore;  leurs  lèvres  sont  retroussées,  irrégulières, 
taillées  à pic,  ulcérées,  recouvertes  d’une  pulpe  blanchâtre,  sur  la- 
quelle se  détachent  de  petites  ponctuations  sanguinolentes.  Ils  repo- 
sent toujours  sur  la  zone  oedémateuse  qui  va  sans  cesse  grandissant, 
et  restent  toujours  douloureux. 

Au-dessous  des  bords,  sur  les  limites  de  la  plaie,  les  téguments  sont 
profondément  décollés  sur  une  assez  grande  étendue,  et  en  les  faisant 
glisser  sur  les  parties  sous-jacentes  on  fait  sourdre  un  liquide  sa- 
nieux  mêlé  de  débris  pulpeux  ténus. 

Du  côté  du  mollet,  même  envahissement;  la  plaie  grandit  et  se 
creuse  tous  les  jours  ; une  vaste  excavation,  de  5 centimètres  de  dia- 
mètre, laisse  apercevoir  dans  le  fond  l’aponévrose  jambière  et  .le  so- 
léaire dénudés,  recouverts  et  perdus  au  milieu  de  débris  pulpeux  de 
toute  nature. 

Le  25  et  le  26  octobre,  les  mêmes  accidents  continuent,  persistance 
de  la  lièvre,  de  l’insomnie,  douleurs  mordicantes  et  brûlantes  tout 
autour  de  la  plaie,  élancements  jusque  dans  le  pied.  Nausées.  Ano- 
rexie. Localement  l’envahissement  gagne  de  plus  en  plus.  La  plaie 
antérieure  a plus  de  7 centimètres  de  diamètre,  elle  déborde  sur  le  ti- 
bia en  dedans;  la  plaie  postérie'ure  en  a 5.  Mêmes  apparences;  les 
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détritus  qui  recouvrent  l’ulcération  forment  une  épaisse  couenne, 
infiltrée  de  liquide  iclioreux,  et  que  soulève  en  partie  finjection 
avec  l’irrigateur.  Sur  un  ou  deux  points,  elle  semble  moins  adhérente 
et  l’eau  en  entraîne  des  parcelles  plus  nombreuses  et  plus  volumineu- 
ses. Les  bords  tout  en  continuant  de  se  creuser, ne  sont  pas  aussi  ren- 
versés: l’oedème  persiste,  mais  peu  sensible  au  toucher,  le  décolle- 
ment est  de  plus  en  plus  considérable. 

Continuation  des  pansements  au  perchlorure  le  matin,  poudre  de 
coaltar  le  soir.  Contre  l’alfaiblissement  général  potion  de  Todd  et 
café,  potion  calmante  le  soir,  avec  30  gr.  de  sirop  de  morphine. 

Le  27  octobre.  Un  peu  de  détente  dans  les  phénomènes  généraux, 
la  fièvre  et  la  douleur  locale  sont  moins  vives.  Mais  un  peu  de  diar- 
rhée survient,  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  putride  produit 
par  la  plaie  et  la  mauvaise  odeur.  Les  bords  sont  moins  renversés, 
et  au  lieu  de  présenter  des  lèvres  ulcérées  et  rougeâtres,  ils  paraissent 
un  peu  flétris  et  s’entourent  d’un  liséré  brunâtre,  gangréneux,  sur  une 
profondeur  de  2 à 4 m.illimètres  environ,  l’épiderme  est  soulevé  par 
une  phlyctène  gangréneuse,  et  au-dessous,  le  derme  apparaît  livide 
et  mortifié. 

Le  fond  de  la  plaie  montre  un  changement  notable  dans  l’appa- 
rence des  détritus.  Ils  forment  une  masse  solide,  boursouflée,  mais 
tremblotante  et  dissociable  par  l’injection.  On  aperçoit  distinctement 
de  larges  fragments  d’aponévrose  et  de  tendon  mo’’tifiés,  qui  ne 
sont  plus  adhérents  aux  parties  sous-jacentes.  Avec  la  pince  et  les  ci- 
seaux, on  extrait  une  grande  quantité  de  ces  matières  septiques  qui 
entraînent  l’infection  putride.  Même  pansement.  Boulettes  de  charpie 
saupoudrées  de  coaltar  et  remplissant  l;i  profondeur  de  l’excavation. 

Les  jours  suivants,  continuation  du  travail  d’élimination:  pour  la 
peau,  sous  forme  d’un  liséré  bleuâtre  de  gangrène  humide  faisant 
tous  les  jours  des  progrès;  pour  le  fond  de  la  plaie,  sous  forme  de 
vastes  lambeaux  décollés,  d’une  odeur  affreuse.  Le  gonflement  péri- 
phérique diminuetous  les  jours,  la  secrétion  ichoreuse  est  plus  abon- 
dante que  jamais,  et  quoique  les  pansements  soient  renouvelés 
deux  fois  par  jour,  toutes  les  pièces  sont  traversées.  Les  plaies  par  suite 
de  ce  travail,vont  s’agrandissant  et  atteignent  del0àl2  centimètres  de 
diamètre  pour  la  plaie  antérieure,  de  7 à 8 pour  la  plaie  postérieure. 
La  tibia  se  montre  à nu  au  fond  de  lu  plaie  sur  une  longueur  de  près 
de  6 centimètres,  les  muscles  semblent  complètement  rongés  par  le 
mal,  et  on  ne  voit  plus  leurs  saillies  surtout  du  coté  des  jumeaux  et 
du  soléaire.  Gomme  état  général  mieux  évident:  le  sommeil  est 
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revenu,  les  douleurs  sont  presque  nulles,  mais  le  malade  pr(îsen te  en- 
core souvent  des  mouvements  fébriles  avec  frissonnements,  soif  assez 
vive  ; il  a do  la  diarrhée  fétide  et  toujours  un  dégoût  profond  pour  la 
nourriture.  On  lui  donne,  pour  combattre  ces  accidents  putrides, 

75  centigr.  de  sulfate  de  (juiiiine  d’abord,  puis  4 grammes  d’alcoola- 
ture  d’aconit.  On  continue  lequinquina,  lecafé,  bref  tous  les  toniques 
possibles. 

Le  5 novembre,  on  commence  à apercevoir  dans  le  fond  de  la  plaie 
un  point  vermeil  recouvert  de  bourgeons  charnus. 

Le  8,  elle  est  tout  entière  délergée,  et  se  montre  sous  forme  d’énor-  j 
mes  excavations  anfractueuses  où  les  saillies  musculaires  masquées  ] 
pendant  si  longtemps  apparaissent  absolument  comme  dans  une  pré-  i 
paration  anatomique.  Chaque  muscle  est  séparé  de  son  voisin  par  un  . 
espace  vide,  d’où  le  tissu  conjonctif  a complètement  disparu  ; en  ar- 
rière les  délabrements  sont  plus  considérables,  et  toute  la  partie  mé- 
diane du  soléaire  n’existe  plus.  La  cicatrisation  de  cette  immense  plaie 
se  fait  avec  une  rapidité  fort  remarquable.  A la  lin  du  mois,  elle  est 
presque  entièrement  comblée. 

Le  48  décembre,  la  plaie  postérieure  est  guérie  et  laisse  comme  : 
trace  une  cicatrice  froncée,  et  une  dépression  profonde  à la  place  du 
mollet.  En  avant  toute  la  partie  externe  de  la  plaie  est  en  bonne  voie, 
mais  la  dénudation  du  tibia  l’a  converti  en  un  grand  sé(juestre  dont 
l’élimination  est  loin  d’être  faite.  En  effet,  le  morceau  ne  se  détache 
que  vers  le  milieu  de  février;  la  nécrose  osseuse  ne  l’avait  atteint  (jue  ■ 
dans  le  tiers  envii’on  de  son  épaisseur  sur  une  étendue  de  8 centim. 

A la  fin  de  mars,  la  guérison  est  complète,  mais  dès  le  mois  de  jan- 
vier, la  marche  était  possible  avec  des  béquilles.  Malgré  les  pertes  de 
substance  du  mollet,  il  n’y  avait  pas  de  rétraction  du  tendon  d’Achille, 
et  seulement  du  tiraillement  en  posant  le  pied  à plat.  j 

On  voit  dans  cette  observation  à quels  énormes  dég*âts  on  _ 
peut  arriver  dans  la  pourriture  d’hôpital,  et  souvent  quel  . 
que  soit  le  traitement  employé. 

Avant  de  terminer  ce  travail,  qu’il  me  soit  permis  de 
donner  en  peu  de  mots  le  résultat  des  observations  faites  a ■, 
Strasbourg  par  le  Stuttel,  alors  interne  à l’ambulance  du  '■ 
petit  séminaire  de  cette  ville. 

Il  a remarqué  que  la  pourriture  n’a  attaqué  principale- 
ment que  les  vastes  pertes  de  substances,  surtout  les  plaies 
faites  avec  le  bistouri. 


— 121  — 


Dans  un  certain  nombre  de  cas,  c’est  le  lendemain,  le  sur- 
lendemain même  de  l’opération  que  débutait  le  mal.  Toutes 
les  plaies  d’amputations  d’abord  grisâtres  pendant  deux  ou 
trois  jours,  ou  bien  se  nettoyaient  peu  à peu,  ou  bien  res- 
taient pâles  et  flasques,  les  bords  s’emflammaient,  devenaient 
saigmants. 

Ces  observations  concordent  entièrement  avec  ce  que  j’ai 
dit  de  l’évolution  de  la  maladie.  Le  traitement  dans  les 
ambulances  de  M.  Herrgott  (petit  et  grand  séminaires)  a 
consisté  surtout  en  jus  de  citron  ou  en  rondelles  de  ce  fruit 
appliquées  sur  la  plaie  ; mais  dans  quelques  cas  le  fer  rouge 
a dû  être  substitué  à ce  traitement  devenu  inefficace. 

Me  résumant  maintenant  en  quelques  mots,  je  considère 
la  pourriture  d’hôpital  comme  une  gangrène  ulcéreuse  mo- 
léculaire, contagieuse.  Son  eschare  subit  une  prompte  dé- 
composition putride  et  s’élimine  par  une  fonte  putrilagineuse 
graduelle.  Elle  débute  par  une  vive  douleur,  s’accompa- 
gnant dans  la  plaie  de  coagulation,  d’engorgements  des 
tissus  rendant  la  suppuration  très-difficile,  l’arrêtant  même; 
elle  prend  la  forme  soit  ulcéreuse,  soit  pulpeuse;  quelque- 
fois reste  limitée  à sa  forme  du  début  qui  est  la  moins 
grave. 

C’est  une  maladie  le  plus  souvent  toute  locale;  et  si  des 
phénomènes  généraux  apparaissent,  c’est  toujours  consé- 
cutivement après  la  manifestation  des  altérations  morbides 
développées  sur  la  plaie. 

Ces  phénomènes  généraux  sont  d’abord  le  résultat  d’une 
réaction  inflammatoire  sympathique,  puis  la  conséquence 
d’une  intoxication  de  l’organisme  par  les  matières  putrides 
passées  dans  le  torrent  circulatoire. 

Cette  gangrène  est  presque  toujours  amenée,  par  l’arrivée, 
à la  surface  des  plaies,  de  matières  miasmatiques^  pourvues 
sous  l’inlluence  de  certaines  conditions,  d’un  degré  de  septi- 
cité excessif. 
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